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Działanie zaziębienia i urazów w powstawaniu ostrych 
` zakaźnych spraw dróg oddechowych. 


Zapalenie opon przewlekłe i utajone na tle zakażenia 
pseudomeningokokiem. 


Podał 


Ksawery Lewkowicz. 
(Z kliniki chorób dziecięcych Uniwers. Jagiell.). 


. (Zglosz. 20 lipca 1921; przyj. na posiedz. w d. 23 września 1921; przedst. 
czł. J. Hornowski). 


Ostre nieżytowe sprawy dróg oddechowych mogą występować 
jużto w postaci rozlanej, jako grypa, już też w postaciach mniej lub 
więcej ściśle ograniczonych do pewnych odcinków, zatem jako nieżyt 
nosa, zapalenie gardła, nieżyt krtani, tchawicy i oskrzeli, lub wreszcie 
zapalenie płuc. Wszystkie te sprawy musimy, już na podstawie cech 
klinicznych, uważać za choroby zakaźne, co też potwierdzają w całej 
pełni badania bakterjologiczne z ostatnich lat 40. Odkryto stopniowo 
cały szereg mikrobów, uzdolnionych do bytowania na śluzówkach 
oddechowych i do wywoływania tutaj spraw zapalnych; możnaby je 
objąć wspólną nazwą mikrobów nieżytotwórczych. Wymienię z nich 
tylko częściej zdarzające się, a więc prątka influency, pneumokoka, 
ziarenkowca nieżytowego, meningokoka, różne gronkowce i pacior- 
kowce. Sprawy nieżytowe są też niewątpliwie chorobami zaraźliwemi, 
przenoszą się one bowiem z osoby na osobę przedewszystkiem przez 
bezpośrednie zetknięcie się, za pośrednictwem wykrztuszonych przez 
chorego drobnych kropelek, lub przez użycie przedmiotów, zanie- 
czyszczonych wydzielinami chorego. Może nigdzie zaraźliwość tych 
chorób nie przedstawia się w sposób tak oczywisty, jak w oddziałach 
dla chorych niemowląt, gdzie pojawienie się epidemji grypowej miewa 
często najfatalniejsze następstwa. 

Śledzenie przenoszenia się spraw nieżytowych z osobnika na 
osobnika jest w niemowlęctwie ułatwione przez to, że sprawa ma 
tu zawsze, przynajmniej początkowo, przebieg mniej lub więcej ostry, 
co bardzo ułatwia jej stwierdzenie. W późniejszym wieku bywa 
często inaczej. Należy tu liczyć się z postaciami szczątkowemi o nie- 
wyraźnych objawach i pamiętać także o roznosicielach zarazków, 
zatem osobach pozornie zupełnie zdrowych, które co najwyżej prze- 
były jakiś czas przedtem sprawy nieżytowe, a które mimo to mają 
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na śluzówkach mikroby chorobotwórcze i mogą je rozsiewać na osoby 
swego otoczenia. Nie należałoby także zapominać, że zakażenia nie- 
żytowe mogą przebiegać pod rozmaitemi postaciami zależnie od przy- 
padkowych okoliczności, od zjadliwości mikroba, a przedewszystkiem 
od odporności ustroju zakażonego. Tych różnych postaci nie powin- 
niśmy pojmować jako osobnych chorób, jak to dotąd ezęsto czynimy, 
a wtedy nie będzie się nam wydawać dziwnem, że np. od osoby, 
chorej na zapalenie pneumokokowe płuc, zarazi się druga, ale ta 
będzie okazywać tylko zupełnie niewinny nieżyt nosa, lub zapalenie 
gardła, a od tej drugiej trzecia, i ta może znów zapaść na zapalenie 
płuc o najcięższym przebiegu. 

Pomijając te trudności, nastręczające się niejednokrotnie w prak- 
tyce przy śledzeniu posuwania się epidemji, wszystko przedstawia- 
łoby się dotąd zupełnie jasno., Ale na tem sprawa jeszcze się nie 
wyczerpuje. Często bowiem nie można stwierdzić zupełnie zarażenia 
się, a natomiast narzucają się nam wprost inne czynniki etjologiczne, 
których działanie jest dotychczas zupełnie zagadkowe. Mam tu prze- 
dewszystkiem na myśli zaziębienia i urazy. Czynnikom tym w da- 
wnej medycynie przyznawano znaczenie rozstrzygające. Gdy jednak 
w naszych czasach udowodniono przyrodę zakaźną spraw nieżyto- 
wych, i to nawet w tych przypadkach, które rozwijają się po zadzia- 
łaniu owych szkodliwych czynników, popadnięto w drugą ostatecz- 
ność i zaczęto czynniki te zupełnie lekceważyć, a nawet znaleźli się 
badacze, którzy im odmawiali wszelkiego wpływu. Tego jednak krań- 
cowego zapatrywania przeważna większość autorów nie podziela, 
gdyż nie daje się ono pogodzić z codziennem doświadczeniem le- 
karskiem. Wobec tego okazała się potrzeba wytłumaczenia, w jaki 
to sposób wymienione czynniki mogą sprowadzać wybuchy ostrych 
zakaźnych spraw nieżytowych. I tutaj wszyscy badacze, którzy nie 
zadowalniają się frazesami, przyznają otwarcie, że dotychczas nie udało 
się znaleźć zadowalającego rozwiązania tego zagadnienia; wynik 
tem smutniejszy, że mało jest chyba spraw, któremiby się w ostat- 
niem czterdziestoleciu tak wiele zajmowano i nad któremiby tak 
wiele stoczono rozpraw. 

Z wyników badań, mających znaczenie dla wyświetlenia zagad- 
nienia omawianego, podnieść należy, że na śluzówkach.oddechowych 
u osób pozornie zdrowych nierzadko znaleźć można mikroby nie- 
Żytotwórcze w odmianach jużto niezjadliwych, które jednak w pe- 
wnych warunkach mogą podobho z łatwością odzyskać zjadliwość, 
już też w odmianach, okazujących pełną zjadliwość. Udowodniono to 
w szczególności z całą pewnością co do pneumokoka. Zadanie było 
tutaj dlatego znacznie łatwiejsze, niż przy innych mikrobach nieżytotwór- 
czych, że chodzi o mikroba wysoce chorobotwórczego dla małych 
zwierząt doświadczalnych, szczególniej dla myszek białych. Otóż oka- 
zało się, że przez wstrzyknięcie podskórne śliny wielu osób zdrowych 
można u tych zwierząt wywołać t. zw. »posocznicę slinowa«, pole- 
gającą na zakażeniu pneumokokiem. Wykonanie podobnych badań 
przy innych zakażeniach nieżytowych jest niemożebne z powodu bar- 
dzo małej chorobotwórczości mikrobów względem zwierząt doświad- 
czalnych; możemy jednak wyniki badań, dotyczących pneumokoka, 
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przenieść na wszystkie inne mikroby nieżytotwórcze i na tej pod- 
stawie przyjąć, że. także one przebywają często w stanie zjadliwym 
na śluzówkach oddechowych ludzi zdrowych. Według dotychczaso- 
wych zapatrywań miałyby one tutaj żyć niejako poza ustrojem, za- 
tem miałyby pędzić żywot pasorzytów trupich czyli saprofitów, a nie 
pasorzytów właściwych, których cechą jest, że wnikają w głąb ustroju 
żyjącego i wywołują tym sposobem choroby. 

Ten stan pewnego rodzaju równowagi niestałej między mikro- 
bem cborobotwórczym a podatnym na zakażenie, ale niezakażonym 
ustrojem, dającym mu schronienie, może być według autorów za- 
chwiany przez zadziałanie szkodliwych czynników zewnętrznych, ob- 
niżających oporność ustroju, lub podnoszących zjadliwość mikrobów, 
a wtedy następuje wkraczanie mikroba do tkanek, czyli zakażenie. 
Bliższy jednak *mechanizm działania tych czynników jest. zupełnie 
niejasny. j 
Co do wpływu zaziębienia, to z badań, podjętych w tym kie- 
runku, wiadonto tylko tyle, że niska ciepłota, nietylko działając bez- 
pośrednio na śluzówki, ale także przez działanie na skórę, i to z róż- 
nych, nawet odległych obszarów, może drogą odruchową wywołać 
pewne zaburzenia naczynioruchowe, dotyczące śluzówek oddechowych: 
„niedokrwienie, potem przekrwienie czynne, czy nawet bierne. Łączyć 
się one mogą ze wzmożeniem wydzielania gruczołów śluzówki, 
a wrzekomo także z przepojeniem śluzówki wydzielinami i osoczem 
krwi. Wszystko to ma ułatwiać według autorów wtargnięcie mikro- 
bów chorobotwórczych w głąb tkanki, o ile mikroby te są na ślu- 
zówkach obecne. 

Jeżeli się jednak zważy, że niektórzy chirurdzy przed zabiegami 
w jamie brzusznej wstrzykiwali do otrzewnej rozczyny, wywołujące 
lekkie zadrażnienie, np. rozczyn fizjologiczny soli, aby w ten sposób 
zwiększyć miejscową oporność przeciw zakażeniom, to musi się dojść 
do wniosku, że zaburzenia krążenia i wydzielania, występujące jako 
skutek zaziębienia, nietylko nie wystarczają do wytłumaczenia po- 
wstawania ostrych spraw nieżytowych, ale nawet. przeciwnie, mo- 
głyby być uważane za czynnik, utrudniający zakażenie. 

Próbowano także tłumaczyć wpływ zaziębienia obniżeniem od- 
porności ogólnej, której wyrazem jest zawartość ciał ochronnych 
w surowicy krwi. O ile jednak może być usprawiedliwionem przy- 
znanie temu czynnikowi pewnego znaczenia w powstawaniu chorób 
zakaźnych ogólnych, lub też miejscowych, ale tworzących ogniska 
zapalne w głębi ustroju, to przeciwnie należy mu odmówić wszel- 
kiego wpływu na powstawanie chorób nieżytowych. Jak bowiem 
wynika niezbicie z moich spostrzeżeń, dotyczących zapalenia opon, 
a mianowicie z przypadku 73.* (2), warstwa nąbłonkowa nie korzysta” 
wcale lub korzysta tylko niewiele, nawet przy auodpornieniu ogólnem 
wysokiego stopnia, z krążących we krwi ciał ochronnych. Jeżeli ta- 
kie stosunki istnieją w stanach zapalnych, kiedy wysięk doprowadza, 
bądź co bądź, pewną ilość osocza krwi do powierzchni śluzówki, to 
w stanie;prawidłowym, albo przy prostych przekrwieniach, nie może 
już być bezwarunkowo mowy o jakimkolwiek dopływie ciał ochron- 
nych i osocza do nabłonka. Temsamem obniżenie zawartości tych 
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ciał we krwi nie może mieć żadnego znaczenia dla odporności na- 
blonkowej: nabłonek jest tu zdany zupełnie na własną siłę oporną. 

Tyle co do zaziębienia. Co do urazów zagadnienie przedsta- 
wiałoby się podobnie, ale może jeszcze więcej zagadkowo. 

Z powyższego wynika jasno, że sprawa działania zaziębienia 
i urazów w powstawaniu chorób nieżytowych jest dotychczas za- 
gadnieniem zupełnie otwartem. Ażeby ją ruszyć z punktu martwego, 
w jakim się dotąd znajduje, konieczne byłyby, mojem zdaniem, ści- 
ślejsze badania nad zachowaniem się nieżytowych zakażeń nietylko 
w okresie ostrym, ale także w stanach przewlekłych i utajonych, 
w które nierzadko stany ostre przechodzą. Trudności przeprowadze- 
nia takich badań są jednak wprost nieprzezwyciężone; toteż sądzę, 
że, choćby nawet udało się na jakiejś innej drodze osiągnąć rozwią- 
zanie zagadnienia, to sprawdzenie tego wyniku drogą bezpośrednich 
badań nad śluzówkowemi zakażeniami będzie prawie zupełnie nie- 
możebne. Trudność leży przedewszystkiem w tem, że zakażenie na 
tych otwartych błonach nie jest nigdy czyste, lecz towarzyszą mu 
mniej lub więcej obfite zakażenia wtórorzędne, dodatkowe; bróździć 
też może obecność saprofitów. W okresie ostrym spraw nieżytowych, 
gdy zakażenie właściwe znacznie przeważa, mało to wchodzi w ra- 
chubę; tem więcej zato da się we znaki badającemu po przejściu 
zakażenia w stan przewlekły lub utajony, gdy ilość mikrobów cho- 
robotwórczych stanie się bardzo skąpą. Drugą przeszkodę stanowi 
trudność lub niemożebność otrzymania odpowiedniego materjału do 
badań, mianowicie z chwilą, gdy po przebyciu okresu ostrego wy- 
dzielanie obfitego wysięku ustaje, przynajmniej o ile chodzi o ma- 
terjał, pochodzący z tych odcinków dróg oddechowych, w których 
zakażenie przypuszczalnie utrzymywać się może w stanie względnie 
czystym, a więc z tchawicy i oskrzeli, szczególnie oskrzeli dalszych. 

Jedyną zatem drogę do rozwiązania zagadnienia widziałbym 
w posłużeniu się wynikami, osiągniętemi przy badaniu innych za- 
kaźnych spraw nieżytowych, czyli nabłonkowych, tych mianowicie, 
w których badania nie napotykają na wspomniane trudności. Warun- 
kom tym odpowiadają do pewnego stopnia zapalenia dróg moczo- 
wych, ale przedewszystkiem należałoby w tym kierunku wyzyskać 
zapalenia komór mózgowych. 

Przy zapaleniach komór mózgowych, czyli t. zw. zapaleniach 
opon, sprawa zakaźna toczy się w jamach, mieszczących się głęboko 
wewnątrz ustroju, nie narażonych więc prawie zupełnie na działanie 
szkodliwych czynników zewnętrznych, czy to fizycznych, czy che- 
micznych. Już z tego względu spostrzeżenia odbywają się tu w wa- 
runkach wprost idealnych. Przedewszystkiem jednak nie potrzeba 
` obawiać się zakażeń dodatkowych, a już powtórne zakażenia tym sa- 
mym mikrobem są — ze względu na wytwarzanie się w ciągu cho- 
roby pewnego uodpornienia ogólnego swoistego — zupełnie nie- 
prawdopodobne. Jeżeli zatem, jak w moich dawniejszych spostrze- 
żeniach, mianowicie w przyp. 46.* (1) oraz w przyp. 115.*, opisanym 
poniżej, sprawa przejdzie w okres utajenia, a po jakimś czasie wy- 
buchnie na nowo, to możemy być pewni, że jest to ta sama sprawa 
i że przetrwała ona nie gdziekolwiek indziej, ale właśnie w komorach. 
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Wreszcie istnieją tu także z tego względu wyjątkowo korzystne wa- 
runki dla badania, że komory mózgowe wypełnione są płynem mó- 
zgowo-rdzeniowym, który każdej chwili wobec rozszerzenia komór, 
związanego z toczeniem się przewlekłej sprawy zapalnej, może być 
zebrany w dostatecznej ilości, a który stanowi wyborny materjał do 
badań. Posługując się wirownicą, można z niego zebrać nawet naj- 
mniejsze ilości wydzielanego w komorach wysięku zapalnego, można 
określić tą drogą toczące się sprawy odczynowe, wglądnąć w natę- 
żenie zwyrodnienia nabłonków, w ich złuszczanie się, można wy- 
kazać obecność mikrobów nawet wtedy, gdy są bardzo nieliczne, 
o ile tylko wogóle z warstwy osiadłych komórek nabłonkowych do- 
stają się do płynu, a wreszcie, co może dla nas jest najważniejsze, 
można także tym sposobem w pewnych okolicznościach stwierdzić, 
w jakiej to postaci utrzymuje się zakażenie w okresach utajenia 
lub znacznego przytłumienia. 

Toteż badania nad zapaleniami komór mózgowych, w szczegól- 
ności badania nad postaciami przewlekłemi i utajonemi, mają do- 
niosłe znaczenie ogólniejsze, znaczenie, wybiegające daleko poza ramy 
samego zapalenia komór, wyniki bowiem osiągnięte można zużytko- 
wać do wyświetlenia zawiłych zagadnień z fizjologji patologicznej 
wszelkich zakaźnych spraw nieżytowych wogóle. 

I z tego właśnie względu przypadek, którego opis poniżej po- 
daję, ma pierwszorzędne znaczenie i zasługuje w całej pełni na bar- 
dzo szczegółowe rozpatrzenie. Prócz tego jest on jednak także zaj- 
mujący z powodu swego niezwykłego przebiegu klinicznego i szcze- 
gólnego rodzaju zakażającego mikroba. (Patrz tablica na str. 134*). 


G. S. chłopiec lat 13, zachorował w połowie sierpnia 1918 (dzień 16/VIII 
przyjęto za pierwszy dzień choroby). Wystąpiły wtedy i powtarzały się następnie 
często gwałtowne bóle karku, kończyn dolnych, głównie łydek, »darcie szalone«, 
tak, że chory krzyczał z bólu; to znów bóle w oczach lub za uszami, świerz- 
bienie skóry pewnych okolic ciała, np. nosa; codziennie narzekał na co innego. 
Gorączki nie zauważono, ale często było mu zimno. Od dnia 30. wymioty, po- 
jawiające się w czasie bólów głowy, zawroty głowy; potem niedowidzenie na 
oku lewem, to znów na prawem, senność ustawiczna, czasami szum w uszach, 
czkawka. Dnia 92. zaczęła choremu cierpnąć prawa ręka; czuł, że traci w niej 
władzę; powtórzyło się to później jeszcze 2 razy, 

Dnia 97. przyjęty został do kliniki neurologicznej prof. Piltza. Stwierdzono 
tutaj lekką tkliwość czaszki na opukiwanie, wzrok gorszy po stronie lewej, drże- 
nie galek ocznych poziome i pionowe, leciutki niedowład nerwu twarzowego, 
zbaczanie języka na lewo, lekkie wzmożenie odruchu ze ścięgna Achillesa po 
lewej i obustronną brodawkę zastoinową. Chory miewał często, mianowicie rano, 
bóle głowy i wymioty, niekiedy kilkakrotnie w jednym dniu, to znów upływało 
kilka dni wolnych od tych objawów. W przebiegu dalszym stan nie ulegał więk- 
szym zmianom. 

Dnia 173. zapisano: Opieszałe oddziaływanie źrenic na światło, niedowład 
nerwu twarzowego lewego, obejmujący wszystkie gałązki, drżenie galek ocznych 
poziome i pionowe, zbaczanie języka w lewo. zmniejszenie się siły mięśniowej 
ręki lewej, ślad bezładu lewej nogi, odruch Babińskiego po stronie prawej. Dnia 
174: silne bóle głowy, nudności i parokrotne wymioty; uczucie odrętwienia w le- 
wej połowie twarzy i lewej ręce przez kilkanaście minut. Dnia 177: kilka kur- 
czów drgawkowych klonicznych prawej ręki, następnie przez chwilkę brak czu- 
cia w prawej ręce. Gdy chory wkrótce potem wstał z łóżka, ugięły się pod nim 


+) Co do znaków, używanych w tablicy, patrz moje artykuły o leczeniu 
swoistem zagminnego zapalenia opon (i. i. 2) 
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kolana i upadł; zachował jednak pełną przytomność. Także między dniem 192. 
a 195. pojawiały się kurcze drgawkowe rąk, zwłaszcza prawej i mięśni prawej 
okolicy łopatkowej, dnia 195. także mięśni twarzowych w okolicy wargi dolnej. 
Dnia 195. stwierdzono: źrenica prawa szersza; objaw karkowy Brudzińskiego . 
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po stronie lewej, lonowy po obu stronach, ale silniejszy po lewej. Przy biernem 
zginaniu karku, jakie się wykonuje, badając objaw Brudzińskiego, pojawiał się 
na lewej nodze ruch Babińskiego; objaw Trousseau'a dodatni, objaw Kerniga 
po lewej 45% po prawej 30%; odruchy brzuszne żywsze po lewej, kolanowy 
i Achillesowy lewy żywszy; odruch Babińskiego po stronie prawej. Tętno w po- 
lożeniu leżącem: 72, w siedzącem: 96 


rcin.org.pl 


[7] DZIAŁANIE ZAZIĘBIENIA I URAZÓW DRÓG ODDECHOWYCH 135 


Rozpoznanie brzmiało: »guz mózgowia«; ponieważ jednak objawów 
nie można było odnieść do zajęcia jakiegoś jednego ściśle określonego miejsca 
w mózgowiu, przeciwnie, świadczyły one o dotknięciu wielu obszarów rozrzu- 
conych, myślano także o zapaleniu surowiczem opon, lub o wodogłowiu prze- 
wlekłem, z czem dobrze się zgadzały wyniki badań, otrzymane przy trzech na- 
kluciach lędźwiowych, w dniach 104, 118. i 188. Dla dokonania w tym kierunku 
badań ściślejszych przeniesiono chorego z dniem 197. do kliniki pedjatrycznej. 

Tutaj stwierdzono przedewszystkiem odrazu stan podgorączkowy (w domu, 
ani w klinice neurologicznej ciepłoty — niestety — nie mierzono). W dalszym 
przebiegu pojawiały się od czasu do czasu napady gorączkowe, trwające 2—4 
dni, połączone zwykle z mniej lub więcej wybitnem przymgleniem przytomności 
i zaostrzeniem się klinicznych objawów oponowych. W czasie tym także bada- 
nia płynów, wydobytych przez naklucia lędźwiowe i komorowe, wykazywały 
wyraźny już stan zapalny ze znacznem udziałem ropienia. Najsilniejszy taki na- 
pad spostrzegano między dniem 213. a 216.; bawilem natenczas poza Krakowem, 
czem się tłumaczy, Ze nie podjęto wtedy żadnych badań. Chory coraz bardziej 
był w tym okresie przytępiony i tracił pamięć. 

Od dnia 257. nastąpiło jednak znowu stopniowe zwolnienie objawów opo- 
nowych i ustąpienie napadów gorączkowych tak, że utrzymywały się tylko stany 
podgorączkowe, a także badanie plynów wykazywało stosunki podobne do tych, 
jakie istniały na początku, t. j. odpowiadające lekkiemu zapaleniu surowiezemu 
(dzień 267.). Chory zaczął nawet trochę chodzić i nie doznawał przytem zawro- 
tów głowy, lub tylko nieznaczne; bóle głowy pojawiały się rzadko i były słabe. 
Dnia 307. zapisano znowu, że chory chodzi gorzej, dostaje przy próbach cho- 
dzenia zawrotu głowy i drżenia w całem ciele. Dnia 337. wystąpił rano krótki 
napad nieprzytomności, niewątpliwie w związku ze stwierdzonem przez badania 
płynów zaostrzeniem się ropienia w komorach; zaraz jednak po wykonaniu na- 
klué znaczna poprawa w stanie chorego. Potem płyny zbliżały się znów do ply- 
nów prawidłowych (dzień 345.) Badanie na mikroby wypadało w tym czasie 
stale ujemnie; sądziłem więc, że nastąpiło wyleczenie swoistej zakaźnej sprawy 
komorowej, o której będzie mowa poniżej, i w tej myśli, że podstawą zaburzeń 
jest jedynie wodogłowie pozapalne, oddałem chorego na oddział prof. Rutkow- 
skiego, który wykonał dnia 351. po stronie prawej trepanację i nakłucie spoidla. 
Wkrótce potem wypuszczono chorego do domu. W jakiś czas później przy zmia- 
nie opatrunku zauważono niedowład połowiczy lewostronny, którego nie było 
bezpośrednio po zabiegu. 

Dnia 378. przyjęto chorego ponownie do kliniki. Stan po zabiegu zupełnie 
się nie poprawił, przeciwnie, chory był znacznie więcej apatyczny, raniej zorjen- 
towany, mocz i stolec oddawał pod siebie. Badanie wykazywało na czaszce po 
stronie prawej miękki guz wielkości orzecha włoskiego w zakresie, odpowiada- 
jącym otworowi trepanacyjnemu. Guz ten pokryty był częściowo zaczerwienioną 
skórą, częściowo ziarniną. Nakłuciem można było stwierdzić, że nie chodziło tu 
o ropień, lecz o wypadnięcie mózgu; do tego też stanu należało odnieść niedo- 
wład połowiczy. Z guza wydobywał się przez 3 dni (378.—380.) obficie płyn su- 
rowiczy, następnie przeciekanie zmniejszyło się i wreszcie ustało. Dnia 387.—391. 
sączyła się znów obficie, jak poprzednio, ciecz surowicza, ale z przetoki można 
było wygnieść także sporo ropy. Po nakluciach, wykonanych w dniu 391. i 396. 
wyciekanie płynu zmniejszyło się stopniowo i w końcu dnia 397. ustało zupełnie. 

Od dnia 392. przytomność przymglona wyraźnie, silne bóle głowy, zry- 
wanie się, krzyki; dnia 393. sztywność karku i objaw Kerniga wyraźniejsze; 
dnia 394. rano dwa razy drgawki w lewej kończynie dolnej; dnia 397. (16/IX 
1919) rano napad drgawek ogólnych z zupełną nieprzytomnością; potem chory 
leżał bezwładnie, zaczął sinieć i charczeć; tętno 116 nieregularne. Równocześnie 
sztywność karku i objaw Kerniga ustąpiły zupelnie. Chory odzyskał przytomność 
po wypuszczeniu z komory 40 cm.» płynu i obniżeniu w ten sposób ciśnienia 
z pierwotnych 80 na 12 mm. Hg. Już w 15 minut potem odpowiadał na pytania. 

Wieczorem był znów zamroczony, jednak chwilami na pytania odpowia- 
dał, jadł i pil; około godz. 23. skarżył się na silny ból głowy; około godz. 24. 
zaczął powoli i nieregularnie oddychać, stracił przytomność i w godzinę potem 
zmarł spokojnie bez drgawek. 

Sekcja. Część mózgu wypadnięta do otworu trepanacyjnego, okazuje 
objawy zapalenia i miejscami nacieki ropne. Otwór po nakłuciu spoidła zam- 
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knięty. Rowki na powierzchni mózgu prawie niewidoczne, uderza zaś szczegól- 
niej brak większych zbiorników na podstawie: są one wszystkie znacznie zacie- 
śnione, a przeważnie nawet zarośnięte; nigdzie też w nich nie widać ani śladu 
ropy. Opony miękkie na sklepistości zgrubiałe tylko nieznacznie, na podstawie 
zaś około zbiorników wyraźnie. Zakręty mózgowe spłaszczone; komory i lejek 
znacznie rozszerzone; wyściólka komór zgrubiała, ziarnista, nierówna. W prze- 
dnim rogu komory bocznej lewej i na dnie komory czwartej po stronie prawej 
płaska, miękka, dobrze unaczyniona masa; w sąsiedniej części móżdżku masa 
zupełnie rozmiękła, rozpadająca się; badanie mikroskopowe tej masy, wykonane 
rzez prof. Ciechanowskiego, wykazało utkanie mięsaka. Splot komory bocznej 
ewej pokryty blonka włóknikową, naciekłą ropą; splot komory prawej pokryty 
gladką blona lacznotkankowa. Treść komór mętna ze strzępami ropy. W prze- 
strzeni podpajęczynówkowej na przedniej powierzchni rdzenia ciecz mętna, miej- 
scami nieco żółtawa; na tylnej powierzchni zmętnienie wybitniejsze, miejscami, 
szczególniej w okolicy ogona końskiego, grube pokłady włóknikowo-ropne. Na- 
- rządy wewnętrzne bez żadnych zmian ważniejszych. 

Badania wykazały w czasie zaostrzeń sprawy chorobowej zakażenie ko- 
mór mózgowych ziarenkowcami. Utrzymywało się ono przeważnie w stanie uta- 
jonym, a tylko w pewnych okresach okazywało zaostrzenia i stawało się wtedy 
jawnem. Wyniki pierwszych badań tak płynu rdzeniowego (dzień 104., 118., 183, 
199.), jak komorowego (dzień 206) były co do obecności mikrobów zupełnie uje- 
mne, a co do innych własności płynów odpowiadały pewnemu, niezbyt nawet 
znacznemu zadrażnieniu opon, lub zapaleniu surowiczemu. Do tego też stopnia 
nie liczyłem się z możliwością miejscowej sprawy zakaźnej komór, że przy bada- 
niach w dniach 230. i 236. zaniedbałem nawet zaszczepić płyny na pożywki. Było 
więc dla mnie zupełną niespodzianką, gdy przeglądając kilka dni później pre- 
paraty, stwierdziłem obecność ziarenkowców. Znajdowały się one jedynie w ko- 
morach. przeciwnie w płynie rdzeniowym nie można ich było stwierdzić. Hodo- 
wli nie udało się wcale uzyskać w tym okresie choroby (dzień 239., 243. i 247.); 
dopiero przy końcowem zaostrzeniu się sprawy zakażenie było tak obfite, że 
wyhodowanie mikroba nie nastręczało już żadnych trudności. Mikrob ten jest 
ziarenkowcem, pod względem 1norfologicznym zupełnie podobnym do meningo- 
koka. Nawet w preparatach ze świeżych hodowli przedstawia on obok ziarenek 
o średniej wielkości ziarenka drobne i słabo zabarwione, albo znów ziarenka 
duże i zabarwione silnie. Układa się często w dwoinki i tetrady. Jest gramo- 
ujemny. 
Na agarze z surowicą tworzy soczyste pokłady, podobne do meningoko- 
kowych, jednak prawie zawsze znacznie grubsze, stąd też w świetle odbitem 
bielsze a w świetle przepuszczonem ciemniejsze, bardziej brunatne. Rośnie do- 
brze na agarze bez surowicy. W buljonie zwykłym, lub EE z surowicą 
tworzy wyraźne zmącenie i delikatny kożuszek. Rośnie nietylko przy 370, ale 
także przy 22%, a nawet w ciepłocie między 19% a 20% C, czego meningokok nie 
czyni. Rośnie też na żelatynie wzdłuż wkłucia i na powierzchni; żelatyny nie 
rozpuszcza. Rośnie dość skąpo na mleku, nie ścinając go. Na ziemniaku nie wi- 
dać wyraźnego wzrostu. Jest ścisłym tlenowcem; szczepiony w kilku rozcień- 
czeniach do agaru cukrowego w rurkach wyrasta w kolonjach tylko do głębo- 
kości około jednego centymetra od powierzchni. Zachowuje się pod tym wzglę- 
dem tak samo, jak meningokok, tylko że ten ostatni potrzebuje dla swego ro- 
zwoju dodatku surowicy. 

Przy zabezpieczeniu od wysychania &apeczka gumową zachowuje swą 
żywotność na agarze z surowicą w ciepłocie pokojowej przeszło miesiąc, w cie- 
płocie 37° przeszło 2 miesiące. (Meningokok ginie po kilku dniach). 

W przeciwieństwie do meningokoka, który rozkłada dekstrozę i maltozę, 
a nie rozkłada innych cukrów, mikrob opisywany rozkładał zaraz przy pierw- 
szem badaniu dekstrozę, maltozę i lewulozę, ale nie naruszał laktozy, sacharozy 
i mannitu; po 2-letniem hodowaniu rozkłada jednak obecnie wszystkie powyżej 
wymienione cukry. Ta zdolność fermentacyjna rozwijała się stopniowo. I tak po 
1-rocznem hodowaniu mikrob rozkładał oprócz dekstrozy, maltozy i lewulozy 
także laktozę w ciągu 24 godzin; rozkład zaś sacharozy i mannitu zaznaczał sie 
dopiero po 48 godzinach i był bardzo słaby. Hodowany dłuższy czas okazywał 
tylko nieznaczne własności chorobotwórcze dla myszek: niektóre z tych zwierząt 
po otrzymaniu 1/,,—*/, uszka platynowego hodowli agarowej do otrzewnej pa- 


> 
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daly po 1—3 dniach; ani w ich otrzewnej, ani we krwi nie mozna jednak bylo 
stwierdzić wstrzyknietego mikroba. Swinki morskie i króliki znosiły wstrzyknięte 
dożylnie lub do otrzewnej 2-3 uszka hodowli bez szkody. 

Mikroba nie aglutynowała żadna surowica meningokokowa (A, paryska, 
warsz., krak.; B tych samych pochodzen; Œ i D paryska) przy 50% Wszystkie te 
surowice dawały razem z nim odczyn odchylenia dopełniacza do rozcieńczenia 
co najmniej 1:20, a niektóre mniej lub więcej zupelnie do 1:67. Tak samo jed- 
nak zachowywała się surowica przeciwbłonicza, przeciwczerwonkowa i przeciw- 
tężcowa (ta tylko do rozcieńczenia 1:7). Surowica chorego Jastrzyńskiego, która 
na własny szczep (A) działała jeszcze w rozcieńczeniu 1:200, i surowica królicza 
nie dawały z mikrobem omawianego odczynu. Wynikałoby z tego, że surowica 
końska normalna zawiera prawie zawsze, i to przeważnie w znacznej ilości, 
LEI swoiste dla naszego mikroba, nie zawiera ich zaś surowica ludzka 
i królicza. S 

Szczepem chorego uodporniono królika, wstrzykując mu dożylnie dawki 
wzrastające w odstępach tygodniowych. Postępowałem w przybliżeniu tak, jak 
Przesmycki (6). Surowiea, uzyskana w ten sposób, aglutynowała przy 550 wła- 
sny szczep do rozcieńczenia 1:3000 (1:10000 ślad); meningokoka A (Jastrzyński) 
aglutynowała wyraźnie do 1:30, meningokoka B (Pietrucha) do 1:30, ale niewy- 
raznie we wszystkich rozcieńczeniach, meningokoka C czy D (Zawada) niewy- 
raźnie do 1:100. Surowica ta po wyczerpaniu aglutynin bocznych, którymkol- 
wiek z powyższych szczepów meningokokowych aglutynowała mimo to szczep 
własny, jak poprzednio do 1:3000 (1:10000 ślad). Gdy jednak wyczerpano z niej 
aglutyniny szczepem własnym, albo aglutyniny boczne grupowe, którymkolwiek 
z powyższych szczepów meningokokowych, wtedy nie sprowadzała ona agluty- 
: nacji żadnego szczepu meningokokowego. Surowica ta dawała ze szczepem cho- 
rego zupelny odczyn odchylenia dopełniacza do rozcieńczenia 1:6700 (1:20000 
ślad), z powyższemi zaś trzema szczepami meningokokowemi odczyn wystepo- 
wał tylko do rozcieńczenia 1:67. Chodziło tutaj widocznie o odczyn grupowy. 


Mikroba opisanego nie można oczywiście wobec wielu cech 
odróżniających uważać za meningokoka, chociaż jest on z nim bar- 
dzo blisko spokrewniony. 

Chodzi tu chyba niewątpliwie o mikroba, którego z wydzielin 
nosa osób zdrowych wyhodowali Droba i Kučera (4) w 1905 r. 

i opisali jako micrococcus meningitidis spurius, czyli pseudomenin- 
gococcus; nie badali oni jednak zachowania się jego na cukrach 
i ograniczyli się do wykonania próby aglutacyjnej z jedną surowicą 
przeciwmeningokokową. Tego samego prawdopodobnie mikroba wy- 
hodowali również z nosa Weichselbaum i Ghon (5); nie badali 
oni jego zachowania się wobec cukrów ani wobec surowic swoistych. 
Prawdopodobnie także szczep »Kapitan ll«, uważany przez Prze- 
smyckiego (6) za meningokoka, a wyhodowany z płynu mózgowo- 
rdzeniowego z przypadku zapalenia opon, jest z nim identyczny: rósł 
bowiem bardzo dobrze i bardzo mocno na zwykłym agarze, nie ule- 
gając zwyrodnieniu; rozkładał nietylko maltozę i dekstrozę, ale także 
lewulozę i sacharoze; nie podlegał aglutynacji pod wpływem suro- 
wicy A i B (paryskiej), a surowica, otrzymywana zapomocą niego 
u królika, nie aglutynowała szczepów meningokokowych. 

Przyjmuję dla tego mikroba nazwę pseudomeningokoka, przy- 
czem zaznaczam, że chodzi tu, o ściśle określony gatunek, zatem nie 
rozumiem tej nazwy tak, jak Dopter (7), który oznacza nią zbio- 
rowo różne ziarenkowce gramoujemne, znajdowane w jamie nosowo- 
gardłowej. 

Na ustawiczny, miesiącami się utrzymujący, chociaż przeważnie 
znikomo mały dowóz materjału zakaźnego z komór musiały opony 
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miękkie odpowiadać przewlekłym stanem zapalnym, który wkońcu 
doprowadził do zgrubienia tych błon i do utrudnienia odpływu płynu 
mózgowo-rdzeniowego z całej przestrzeni podpajęczynówkowej (gdy 
przeciwnie odpływ z komór do przestrzeni podpajęczynówkowej 
nie napotykał na znaczniejsze przeszkody). Wskazywało na to już 
niedwuznacznie stałe utrzymywanie się nietylko w komorach, ale 
i w przestrzeni podpajęczynówkowej wzmożonego ciśnienia, którego 
„nie można było tłumaczyć nadmiernem wydzielaniem płynu mózgo- 
wordzeniowego. Ten sam wniosek można było także wysnuć z do- 
świadczenia, wykonanego dnia 199. Wypuszczono wtedy przez na- 
kłucie lędźwiowe 16 cm? płynu, przez co ciśnienie, pierwotnie wy- 
noszące 52, spadło do 9 mm Hg. Po wprowadzeniu 36 cm? płynu 
Ringerowskiego ciśnienie podniosło się — mimo powolnego wstrzy- 
kiwania — zbytnio szybko do 100, a u chorego wystąpiła nieprzy- 
tomność i mimowolne ruchy w kończynach. Po wypuszczeniu 6 cm? 
płynu ciśnienie opadło do 95, przyczem chory wrócił do przytom- 
ności. Później ciśnienie w ciągu 10 minut obniżyło się tylko do 64 
mm Hg. 

Co do wydzielania płynu mózgowo rdzeniowego, to otrzymano 
wprawdzie początkowo, dnia 207. i 230. liczby względnie wysokie, 
ale to tylko dlatego, że rozpoczynano oznaczenie, zanim jeszcze ciś- 
nienie opadło do zera i zanim ustaliły się ilości wypływające (3). 
Wszystkie późniejsze oznaczenia — zresztą także może niezupełnie 
pewne — wykazują już ilości stanowczo, chociaż niezbyt znacznie, 
zmniejszone, co odpowiadało lekkiemu tylko schorzeniu splotów, to- 
czącemu sie, jak to wynika ze szczegółów, przytoczonych poniżej, 
w rzadko rozsianych gniazdach. Widzimy też, że z nastaniem ostrego 
stanu wydzielanie obniża się bardzo znacznie, mianowicie w dniu 
391. do 7,2 cm na godzinę. i 

Istniejącego od początku spostrzegania wodogłowia — stwier- 
dzonego na podstawie małych głębokości wkłucia — nie można wobec 
tego odnosić do wzmożenia wydzielania płynu; miarę dają tu inne 
czynniki, jak to w V. doniesieniu udowodniłem (3). 

Wskaźnik białkowy był początkowo średni (dnia 239. : 3,3), 
potem nieco wzmożony (5—7,5), co zależało od pewnego utrudnienia 
komunikacji między komorami a kanałem kręgowym, wyrażającego 
się oprócz tego także różnicami ciśnienia, wynoszącemi kilka mm. 
Hg. Z nastaniem końcowego okresu ostrego wskaźnik białkowy opadł 
nagle do wartości, zbliżonych do jednostki, wtedy zatem musiało 
nastąpić skutkiem obrzęku mózgu zamknięcie rowków i zbiorników 
mózgowia — podobnie jak nastąpiło wypadnięcie mózgu do otworu 
trepanacyjnego — a prąd płynu mózgowo rdzeniowego, mimo znacz- 
nego w końcu utrudnienia komunikacji, zwrócić się musiał wyłącz- 
nie ku kanałowi kregowemu. 

Ponieważ ziarenkowców, stwierdzonych mikroskopowo, nie 
udało się początkowo otrzymać w hodowlach i nie były znane ich 
bliższe własności, musiano je uważać za meningokoki. Stosowano 
też leczniczo śródskórnie szczepionkę meningokokową, a dnia 257. 
wstrzyknięto surowicę przeciwmeningokokową. Nastąpiło potem przy- 
gaśnięcie sprawy zakaźnej, jednak chyba niewątpliwie nie w związku 
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z tem wstrzyknięciem surowicy, tylko samoistnie, gdyż już w pły- 
nach, zebranych bezpośrednio przed wstrzyknięciem, nie można było 
wykazać ziarenkowców. 

Szczepionkę stosowano dalej śródskórnie w odstępach . około 
tygodniowych, przyczem powoli podnoszono dawkę i rozkładano ją 
na większą ilość wstrzyknięć poszczególnych. W ten sposób dawka 
doszła dnia 302. do 16 miljardów ziarenkowców w 50 dawkach mniej- 
szych. Wynikiem tego czynnego uodpornienia było zjawienie się 
w surowicy chorego swoistych oddziaływaczy, dających się wykazać 
metodą wiązania dopełniacza. Odczyn był ujemny jeszcze dnia 247. 
i 258; dnia 273. był już dodatni aż do»rozcieńczenia 22-krotnego; 
w dniach 282, 290. i 297. aż do rozcieńczenia 73-krotnego. Dnia 
309. zastosowano znów dawkę 16 miljardów ziarenkowców, ale zmie- 
niono sposób wstrzykiwań, mianowicie wstrzyknięto ją w 20 miej- 
scach podskórnie. Dnia 318. stwierdzono wiązanie dopełniacza już 
tylko do rozcieńczenia 2-krotnego. Wynikałoby z tego. o ile można 


podobne wnioski wysnuwać z jednego spostrzeżenia: l) że stosowa- 


nie szczepionki śródskórne i w licznych ogniskach jest dla uodpor- 
nienia czynnego o wiele korzystniejsze, niż takie samo zresztą wstrzy- 
kiwanie podskórne; 2) że uodpornienie uzyskane bardzo szybko 
opada nietylko wtedy, gdy zaprzestaniemy dalszych wstrzykiwań 
szczepionki, ale także, gdy sposób wstrzykiwania jest mniej odpo- 
wiedni. 

Nie da się wyłączyć, Że to uodpornienie czynne chorego, cho- 
ciaz niezupełnie swoiste, oddziałało przecież korzystnie na sprawę 
zakaźną i przebieg choroby, uderza bowiem, że w czasie najwięk- 
szego uodpornienia chory miał się najlepiej, a od dnia 307., być może 
w związku z obniżaniem się uodpornienia, zaczęło się zaznaczać 
pewne pogorszenie, dnia 337., t. j w 11 dni po ostatniem wstrzyk- 
nięciu podskórnem szczepionki (dnia 326.), wystąpiło nawet wyraźne, 
chociaż tylko przelotne zaostrzenie sprawy zapalnej.' 

Co do znaczenia dla obrazu chorobowego mięsaka, stwierdzo- 
nego w komorach przy sekcji, to muszę podnieść, że obecność jego 
przez cały czas niczem się nie objawiała. Nie można nim tłumaczyć 
powstania wodogłowia, gdyż nie wywoływał on utrudnienia odpływu 
z komór. Wynika to ze stosunków ciśnienia, małe bowiem różnice 
ciśnienia między komorami a przestrzenią podpajęczynówkową rdze- 
nia uzasadnione są dostatecznie sprawą zapalną. Dopiero dnia 397. 
stwierdza się znaczne utrudnienie komunikacji płynu, które rozwinęło 
się nagle, prawdopodobnie skutkiem rozmiękania mięsaka. Być może 
było to w związku ze wstrzyknięciem dokomorowem surowicy i ta 
okolicznością, że chodziło o osobnika, u którego po poprzedniem 
wstrzyknięciu, wykonanem przed 5 miesiacami, mogło się jeszcze 
utrzymywać pewne uczulenie na końską surowicę. 

Rczpatrzymy się teraz nieco dokładniej w stosunkach, wśród 
których toczy się przewlekłe zakażenie komór. 

Otóż sprawa zakaźna była niewątpliwie podstawą choroby od 
samego początku. Przemawia za tem okoliczność, że także między 
dniami 257. a 351., zatem przez przeciąg przeszło 3 miesięcy nastał 
znowu po okresie zaostrzeń, podczas którego sprawa była jawna, 
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stan utajonego zakażenia, bardzo zbliżony do tego, jaki utrzymywał 
się przez siedem miesięcy początkowych. Prócz tego dnia 207. stwier- 
dzono w komorze obecność makrofagów i obecność ropy, a oba te 
szczegóły należy uważać jako objawy utajonego zakażenia; ropy 
było, co prawda, bardzo mało i była to ropa złożona z małych, zwy- 
rodniałych, pokurczonych ciałek wielojądrzastych, występujących po- 
jedyńczo lub w drobnych strzępkach, liczących po 5—15 ciałek. 

Na to, w jakich warunkach utrzymuje się zakażenie w czasie 
wolnym od napadów i w jaki sposób przygotowują się zaostrzenia, rzu- 
cają, jak sądzę, pełne światło wyniki badania z dnia 243. Podniosę, 
że był to dzień wolny od gorączki (mierzenie w odbytnicy), ale po- 
przedzający bezpośrednio dzień z napadem gorączkowym, podczas 
którego ciepłota doszła do 39:60, 

Płyn rdzeniowy zawierał w tym dniu 136 ciałek białych w 1 mm? 
(płyn taki okazuje zaledwie ślad opalescencji), jednak udział ciałek 
ropnych był spory (64%,). W płynie komorowym było ciałek 33 
w 1 mm? (płyn taki przedstawia się jako zupełnie przeźroczysty), 
udział ciałek wielojądrzastych wynosił tylko 7°/,, limfocytów małych 
było 16°/,. nabłonków 77°/,. W całym preparacie, barwionym błęki- 
tem toluidynowym -- na przeszukanie go trzeba było poświęcić 6 
godzin — znaleziono -294 ziarenkowców na 66000 ciałek białych, 
zatem 0,44 na 100 ciałek białych. Były one prawie wszystkie do- 
brze utrzymane; rozłożone zaś były w sposób następujący: Tylko 
trzy, zresztą nawet niezupełnie pewne, były pochłonięte przez ciałko 
wielójądrzaste; 164 leżało niewątpliwie w nabłonkach, częściowo 
jeszcze nie najgorzej utrzymanych, częściowo zaś do tego stopnia 
zwyrodniałych, że zabarwione było słabo samo jądro, a protoplazma 
była zupełnie niewidoczna i tylko zgrupowanie ziarenkowców około 
tego zwyrodniałego jądra, innym znów razem okoliczność, że nie- 
zabarwiona protoplazma, obejmująca ziarenkowce, odcinała się jako 
jasna plama od otaczających ją krwinek czerwonych, zabarwionych 
oliwkowo, świadczyły, że ziarenkowce nie leżały pozaciałkowo; dwa 
z tych nabłonków leżały osobno, dwa zaś przylegały do siebie, two- 
rzyły więc zakażony płatek nabłonkowy, złuszczony w całości; wobec 
małej ilości zakażonych nabłonków, musi się bowiem uważać za zu- 
pełnie nieprawdopodobne, żeby dwa zakażone nabłonki mogły się 
znaleźć przypadkowo tuż obok siebie; 106 ziarenkowców leżało znów 
w masie niezabarwionej, bez jąder; masa ta stanowiła chyba nie- 
wątpliwie płatek nabłonkowy, złożony prawdopodobnie — jakby wy- 
nikało z wielkości — z dwu komórek, ale komórki te były do tego 
stopnia zwyrodniałe, że nawet jądra wcale się nie zabarwiły; wresz- 
cie 21 ziarenkowców tworzyło grupę, pozornie zewnątrzciałkową, 
skupioną ku środkowi, rozsypującą się na obwodzie; ponieważ bez- 
warunkowo nie mogło tu chodzić o aglutynację, były to więc znów 
. ziarenkowce zawarte w zupełnie zwyrodniałym, rozsypującym się na- 
błonku, lub też w odłamku nabłonka (w tablicy przypadku uwidocz- 
nione aa one jednak jako zewnątrzciałkowe). W rezultacie zatem, 
z wyjątkiem trzech niepewnych, wszystkie znalezione ziarenkowce ` 
leżały w nabłonkach i to w siedmiu tylko komórkach; na jedną ko- 
mórkę przypadało więc średnio 42 ziarenkowców, a ponieważ przej- 


rcin.org.pl 


[13] DZIAŁANIE ZAZIĘBIENIA I URAZÓW DRÓG ÖDDRCHOWYÜH 141 


rzano 51000 nabłonków, zatem tylko jedna komórka na 7300 była 
zakażona. 

Widzimy tu zatem wyraźnie, że w okresie utajenia zakażenie 
sadowi się wyłącznie w nabłonkach, przytem dotknięte są tylko bar- 
dzo nieliczne komórki nabłonkowe, lub grupy komórek; tworzą one 
zatem gniazda zakaźne zrzadka rozsiane, w których ziarenkowce 
rozmnażają się bardzo obficie. Uderzać musi, że te masy dobrze za- 
chowanych ziarenkowców, dopóki są zawarte w komórkach, nie wy- 
wołują wcale wyraźniejszych objawów odczynowych, ani ogólnych, 
ani miejscowych, nie przynęcają więc np. większej ilości krwinek 
białych wielojądrzastych. Nie jest to jednak zjawisko odosobnione. 
Podobne stosunki istnieją także, jak wiadomo, w zimnicy, gdzie pa- 
sorzyty w czasie całego swego rozwoju w krwinkach czerwonych 
nie wywołują żadnego oddziaływania, a dopiero rozpadanie się za- 
każonych krwinek sprowadza napad przez uwolnienie białka obcego, 
pochodzącego z pasorzytów, oraz resztek hemoglobiny z krwinek, 
a może także i bialka własnego, nadtrawionego lub zmienionego pod 
wpływem zakażenia. W naszym przypadku komórki zakażone były 
przeważnie zupełnie zwyrodniałe, zatem gotowe do rozpadu, lub 
wprost zaczynały się rozpadać. Nic więc dziwnego, że dnia następ- 
nego rozwinął się napad. Związek czasowy między rozpadaniem się 
zakażonych komórek a napadami byłby więc zupełnie taki sam, jak 
w zimnicy. £ 

Jakie są dalsze losy, rozsianych w ten sposób ziarenkowców ? 
Otrzymujemy na to pytanie odpowiedź z wyników badania w dniu 
230, chodziło tu bowiem o pierwszy dzień napadu. Jak z tablicy 
można odczytać, płyn komorowy zawierał w tym dniu 24 ciałka 
białe w 1 mms, ciałek ropnych było 36%, limfocytów małych 18%, 
dużych 3°/,, nabłonków 43°/,; ziarenkowców było 10 na 100 ciałek 
białych; 48%, było pochłoniętych przez fagocyty, 6°/, zewnątrzciał- 
kowych, 46%, nabłonkowych; prawie wszystkie były słabo zabarwione 
i okazywały w preparacie, barwionym błękitem toluidynowym, od- 
cień czerwonawy. Zatem na 46 nabłonków i limfocytów dużych przy- 
padało 4,6 ziarenkowców nabłonkowych; ponieważ zaś poszczególne 
nabłonki zawierały średnio po 2—3 ziarenkowców, okazywałoby się 
z tego, że co 20. albo co 30. komórka nabłonka była zakażona. 

Z wyników tych można wnosić, że bezpośrednio po rozsianiu 
się mikrobów zakażone są bardzo liczne komórki nabłonkowe. Wi- 
docznie jednak w komórkach tych odbywa się następnie szybkie 
niszczenie ziarenkowców. O ile wolno wysnuwać wnioski z porów- 
nania ze stosunkami w dniu 243, mimo to, że należał on do innego 
napadu, to ziarenkowce ostają się tylko w 1 komórce na 300 zaka- 
żonych pierwotnie; zato w takiej komórce bujają już bez przeszkody, 
aż ją zupełnie zniszczą. 

Przy badaniach w dniach 236., 239. i 247. stwierdzono ilości 
ziarenkowców znacznie mniejsze; ziarenkowce były przytem prawie 
wszystkie pochłonięte przez ciałka wielojądrzaste; nabłonki zakażone 
znajdowano tylko bardzo rzadko, coby dowodziło, że zakażenie ostaje 
się w nich naogół może jeszcze rzadziej, anizeliby to wypadało z obli- 
czenia, podanego powyżej. Mieliśmy więc znów przed sobą obraz 
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zwykły, powtarzający się codziennie przy badaniach płynów, pocho- 
dzących z przypadków zapalenia nagminnego opon, obraz, nie obja- 
wiający niczem, że sprawa zakaźna toczy się właściwie w warstwie 
nabłonkowej. Na pierwszy plan wysuwają się tutaj rzeczywiście zja- 
wiska wtórorzędne takie, jak ropienie i fagocytoza, będące wyrazem 
walki ustroju z mikrobami — miały one zresztą już znaczny udział 
w dniu 230. Walka ta możliwa widocznie jest tylko wtedy, gdy mi- 
kroby znajdują się nazewnątrz nabłonków, lub też, gdy świeżo osia- 
dły na nabłonkach; po wniknięciu zaś do komórek nabłonkowych 
nie wywołują one, jak o tem już wspomniałem, żadnych zjawisk od- 
czynowych, co niewątpliwie ułatwia bardzo mikrobom przetrwanie, 
o ile nie zostaną one zniszczone przez same nabłonki. 

Zapytajmy teraz, jakie czynniki zewnętrzne mają wpływ na 
pojawienie się zaostrzeń. Otóż nie może ulegać wątpliwości, że pierw- 
sze ujawnienie się zakażenia było w związku z upuszczeniem znacz- 
nej ilości płynu komorowego w dniu 207., a końcowy okres ostry 
z wytworzeniem się przetoki, przez którą płyn komorowy wypływał ` 
nazewnątrz. Już fakt, że ten sam związek przyczyny i skutku po- 
wtarza się 2 razy, miałby pewne znaczenie, gdyż przemawia on prze- 
ciw przypadkowemu zbiegowi okoliczności. Tembardziej zaś nie można 
tu przyjmować prostego »post hoc«, że nie jest to spostrzeżenie od- 
osobnione. Już w II. i III. doniesieniu (1 i 2) zwracałem uwagę, że 
dopóki sprawa zakaźna nie wygasła zupełnie, upuszczania znaczniej- 
szych ilości płynu komorowego wywołują prawie bez wyjątku 
jej zaostrzenie (patrz szczególniej przyp. 79*). Mogłoby tutaj chodzić 
o skutek zaburzeń w krążeniu płynu mózgowo-rdzeniowego, wywo- 
łanych upuszczeniem płynu z komór, przez co przerywa się na pe- 
wien czas prąd tego płynu, a to może znów wieść do wytworzenia 
się trwalszych przeszkód w odpływie z komór. Rzeczywiście upusty 
płynu przez ukłucie lędźwiowe nie wywołują zwykle zaostrzeń. Z dru- 
giej strony trzeba podnieść, że zastąpienie upuszczonego z komór 
płynu przez wstrzyknięcie rozczynu Ringerowskiego nie zapobiega 
zaostrzeniom, widocznie więc nie sam czynnik mechaniczny wchodzi 
tu w rachubę. Przedewszystkiem jednak, podobnie jak w omawia- 
nym przypadku, prawie zawsze można stwierdzić wzmożenie się 
sprawy zakaźnej, wyrażające się podniesieniem się ilości meningo- ` 
koków, obliczonej na 1 mm 8 płynu. Wobec tego należy przyjąć, że 
skutkiem nagłego obniżenia ciśnienia i towarzyszących mu niewąt- 
pliwie pewnych zaburzeń w krążeniu i wydzielaniu, następuje obfite 
złuszczanie się nabłonków, głównie oczywiście nabłonków zwyrod- 
niałych. Otóż między temi znajdują się w pierwszym rzędzie nabłonki 
zakażone; rozpadną się one po złuszczeniu, uwolnią tem samem ciała 
zapalnotwórcze i gorączkotwórcze, a oswobodzone równocześnie zia- 
renkowce osiędą na licznych nowych komórkach. 

Jeżeli sprawa zakaźna jest jawną, zaostrzenia następują bardzo 
rychło, w kilkanaście godzin po zabiegach. Wobec tego więc, że w na- 
szym przypadku po upuszczeniu płynu w dniu 207, wykonanem: 
celem oznaczenia wydzielania, a podobnie po wytworzeniu się dnia 
378., lub może nawet wcześniej, przetoki, przez którą płyn wypływał 
nazewnątrz, upłynął za każdym razem szereg dni, zanim zakażenie 
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ze stanu utajenia zdołało przejść do stanu jawnego, to trzeba przy- 
jąć, że w stanie utajonym zakażone nabłonki są bardzo nieliczne, 
bezwarunkowo zatem nie tak liczne, jak to po ujawnieniu się sprawy 
obliczyliśmy w dniu 243. "Toteż pierwsze rozsiania nie wywołują 
uchwytnego odczynu, a dopiero jedno z dalszych, gdy już nastąpi 
pokaźne rozmnożenie się mikrobów, jest na tyle obfite, że wywołuje 
napad. Wynikałby z tego jednak. dalszy wniosek, mianowicie, że 
sprawa zakaźna, pobudzona wpływem szkodliwym zewnętrznym 
i wyruszona w ten sposób ze stanu względnej równowagi, w jakim 
się w okresie utajenia znajdowała, wzmaga się przez okresowe rozsie- 
wania samoczynnie dalej aż do ujawnienia się, po którem te okresowe 
rozsiewania stają się dostępne dla badania i wtedy dopiero występują 
także wybitniejsze objawy odczynowe miejscowe i ogólne, które mogą 
stać się żaporą dla dalszego jej wzmagania się, a w warunkach ko- 
rzystnych mogą nawet doprowadzić znowu do przewagi sił obron- 
nych ustroju nad zakażeniem. 

Jeżeli przy zakażeniu utajonem takie szkodliwe wpływy zew- 
nętrzne nie działają, to złuszczanie nabłonków zakażonych odbywa 
się nie tak wybuchowo i masowo, ale mniej lub więcej równomier- 
nie odpada z podścieliska pewna drobna cząstka komórek zakażo- 
nych. Temby się tłumaczyły stale utrzymujące się stany podgoracz- 
kowe oraz objawy stałego, lekkiego zapalenia komór i opon o cha- 
rakterze raczej surowiczym. 


Przeniesiemy teraz w myśl tego, co powiedziałem na wstępie, 
wyniki, uzyskane w naszym przypadku, na zapalenia an ee slu- 
zöwek oddechowych. 

Co do samego przebiegu sprawy zakaźnej, to należy go zesta- 
wić z przypadkami grypy, przebiegającemi w sposób przewlekły lub 
utajony. Mam tu na myśli dzieci, które po przebyciu grypy ostrej 
lub podostrej, nieraz pod postacią zwykłego nieżytu nosowego, lub 
zapalenia gardła, tygodniami i miesiącami nie mogą przyjść do siebie, 
gorzej wyglądają; mają małe łaknienie, ale znów nie mają gorączki, 
co najwyżej stany podgorączkowe. Dzieci te często zupełnie nie 
kaszlą, a mimo to można badaniem stwierdzić niewątpliwie obec- 
ność, chociaż bardzo nieznacznych, objawów nieżytowych, dotyczą- 
cych oskrzeli. W tych przypadkach sprawa przedstawia się jeszcze 
zupełnie jasno; jednak lekarz badający nierzadko daje się wprowa- 
dzić w błąd brakiem odpowiednich objawów czynnościowych, często 
więc nie dostrzega także objawów nieżytowych i, zależnie od tego, 
jakie objawy wtórorzędne przeważają, rozpoznaje np. niedokrwistość, 
sprawy żołądkowe, gruźlicę utajoną. Cóż dopiero, jeżeli zakażenie 
utrzymywać się będzie w stanie tak przytłumionym, że nie zdradzi 
się Zadnemi wyraźniejszemi objawami, ani miejscowemi, ani ogól- 
nemi: staje się ono tem samem dla naszego: badania nieuchwytnem. 
Z możliwością taką musimy się zaś liczyć przy grypie jeszcze wię- 
cej, aniżeli przy zapaleniu komór mózgowych, niema tu bowiem od- 
działywania bezpośredniego na tak ważny i czuły narząd, jak möz-. 
gowie i jego opony, a produkty bakteryjne, jak również skąpy wy- 
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sięk zapalny mogą być wyrzucane nazewnątrz, tem samem nie ule- 
gają wessaniu lub ulegają mu tylko w drobnej części tak, że sprawa 
nie odbija się zupełnie, lub tylka w sposób znikomo słaby na stanie 
ogólnym. Osobników jednak takich, mimo wszelkich pozorów, nie 
można uważać za rzeczywiście zdrowych. Mikroby bowiem nieżyto- 
twórcze nie bytują w nich wcale — w przeciwieństwie do tego, co 
dotąd ogólnie przyjmowano — jedynie na powierzchni ustroju, zatem 
właściwie poza ustrojem, jako saprofity, lecz — jak wynika z powyż- 
szych badań nad zakażeniem utajonem komór mózgowych — pędzą 
żywot prawdziwych pasorzytów wewnątrz komórek nabłonkowych, 
doprowadzają je wkońcu do zniszczenia, rozsiewają się znów na nowe 
komórki, a wywołują przytem niewątpliwie objawy odczynowe, za- 
tem objawy choroby, chociażby natężenie tych objawów było zni- 
komo małe. 

Doniosłość takich zakażeń utajonych okazuje się w całej pełni 
dopiero wtedy, gdy na osobnika, dotkniętego w ten sposób, zadzia- 
łają pewne szkodliwości zewnętrzne. Czynniki te nie mają prawie 
Żadnego znaczenia, jeżeli chodzi o osobnika rzeczywiście zdrowego, 
podobnie jak go nie mają upusty płynu po wygaśnięciu zakażenia 
komór. Zaziębienie nie wywołuje więc np. spraw nieżytowych u no- 
worodków, mimo to, że chodzi o materjał mało oporny, a to dlatego, 
że drogi oddechowe są tu jeszcze wolne od wszelkiego zakażenia. 
Podobnie nie zapadają na nieżyty uczestnicy wypraw podbieguno- 
wych. Jeżeli jednak będzie chodzić o osobnika z zakażeniem utajo- 
nem, to, podobnie jak przy utrzymującem się jeszcze zakażeniu ko- 
mór mózgowych upusty płynu, tak tu szkodliwe czynniki zewnętrzne, 
o ile tylko zdolne są wywołać masowe złuszczanie się nabłonków, 
sprowadzą nagle rozpadanie się nabłonków zakażonych i rozsiewanie 
się uwięzionych w nich mikrobów. Rozwinie się ostra sprawa za- 
kaźna, np. ostra grypa, zapalenie gardła, zapalenie płuc włóknikowe. 
Wobec tego, że o podstawowem przewlekłem zakażeniu nic nie wie- 
my, będziemy tę sprawę uważali za chorobę zupełnie nową. Jako 
taka szkodliwość zewnętrzna, mogąca wywołać zaostrzenie, wchodzi 
w rachubę przedewszystkiem zaziębienie. Może tu chodzić o wpływ 
samej niskiej ciepłoty, odbijający się wprost na nabłonku, lub na 
zachowaniu się naczyń i gruczołów śluzówki, a także mięśni gład- 
kich oskrzeli i oskrzelek, ale może też chodzić o inne okoliczności, 
zdarzające się często przy t. zw. »zaziebieniu« np. znaczne wysiłki 
fizyczne, połączone z wytężonem oddychaniem. Wszystkie te czyn- 
niki wywołują, jak wolno przypuszczać, z łatwością złuszczanie się 
nabłonków zwyrodniałych. W ten sam sposób mogą także działać 
i urazy tępe, mianowicie połączone z gwałtownem wstrzasnieniem 
klatki piersiowej, zatrucia gazami, zatem np. uśpienia chloroformowe, 
czy eterowe, zaczadzenia, a może nawet i wstrząsy psychiczne. Za- 
leżnie od tego, czy zakażenie utajone jest więcej lub mniej obfitem, 
wpływ tych czynników objawi się albo bezpośrednio po zadziałaniu, 
albo też, jak w naszym przypadku, dopiero po kilkudniowym okre- 
sie wylęgania. 

Otrzymujemy więc wreszcie jasne wytłumaczenie zupełnie do: 
tąd zagadkowych związków przyczynowych i to wytłumaczenie nie- 
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tylko oparte na ścisłych spostrzeżeniach, co prawda z innego zakresu, 
ale jeszcze odznaczające się wielką prostotą. Wszystko sprowadza 
się tu w gruncie rzeczy do działania mechanicznego czynników szko- 
dliwych, doprowadzających na tej lub owej drodze do złuszczania 
się nabłonków. Nie potrzeba zaś zupełnie przyjmować jakichkolwiek 
głębszych zmian we własnościach czy to ustroju zakażonego, w po- 
staci obniżenia oporności, czy też zakażających mikrobów, w postaci 
wzmożenia zjadliwości, a właśnie powstawanie zmian takich — sta- 
_nowiące podstawę dotychczasowych tłumaczeń — nie da się dosta- 
tecznie przekonywająco uzasadnić. 

Byłby to jeden przykład wyzyskania wyników, osiągniętych 
przy badaniach nad zapaleniami komór mózgowych, do rozjaśnienia 
zawiłych zagadnień, tyczących się innych zakażeń nabłonkowych, 
czyli nieżytowych. Możnaby jednak podobnych przykładów przytoczyć 
więcej. Wszystkie one wskazują, że reguł ogólnych, wysnutych z ba- 
dań nad sprawami zakaźnemi, toczącemi się w głębi ustroju, nie można 
żywcem przenosić na zakażenia nabłonkowe, gdyż zakażeniami temi 
rządzą osobne prawa. W szczególności inne są tu warunki utrzy- 
mania się sprawy zakaźnej w stanie przewlekłym, inny, zdaje się, jest 
mechanizm samowyleczenia i dlatego odmienne powinno być także 
nasze postępowanie przy leczeniu swoistem. 

I tak z przyp. 73* (2) wynika, jak o tem już zresztą powyżej 
wspomniałem, że swoiste uodpornienie czynne, ogólne, czyli humo- 
ralne, ma tylko niewielki wpływ na przebieg zakażeń śluzówkowych. 
Zasada ta ma niewątpliwie ważność ogólną; okazuje się to np. z wy- 
ników leczenia szczepionką spraw gonokokowych, leczenie to zawo- 
dzi mianowicie przy sprawach na otwartych błonach (cewka mo- 
<zowa, pęcherz, pochwa, spojówka), a działa bardzo wybitnie przy 
ogniskach głębokich (najądrze, stawy, przydatki maciczne). 

Z góry też należałoby przyjmować z pewnem niedowierzaniem 
wyniki korzystne, które ogłaszają niektórzy autorzy przy leczeniu 
szczepionkami spraw grypowych. krztuśca, ząpaleń dróg moczowych. 
To samo odnosiłoby się także do zapalenia włóknikowego płuc, cho- 
<ciaż tutaj warunki zbliżają się może do pewnego stopnia do warun- 
ków, istniejących w ogniskach głębokich. Jeszcze mniejsze widoki 
będzie miało w tych chorobach uodpornianie ogólne, bierne za po- 
mocą surowic swoistych, wstrzykiwanych podskórnie, czy dożylnie, 
i dlatego to próby takie, podjęte w zapaleniu płuc włóknikowem, 
zupełnie zawiodły- 

Przeciwnie uodpornienie bierne miejscowe przez stosowanie 
surowicy swoistej bezpośrednio na zajęte śluzówki byłoby w całej 
pełni uzasadnione. Przy zajęciu dróg oddechowych nie można jednak 
niestety wskazania tego praktycznie wprowadzić w życie. Za to da- 
łoby się ono chyba niewątpliwie urzeczywistnić przy zakażeniach 
gonokokowych, np. przy świeżych zakażeniach cewki moczowej 
u mężczyzn lub zakążeniach spojówki. Trudności techniczne, jakieby 
się tutaj musiało przezwyciężyć, byłyby niewątpliwie znaczne. Mo- 
żnaby bowiem liczyć na skutek, podobny jak przy zapaleniu menin- 
gokokowem komór mózgowych, tylko wtedy, gdyby działanie suro- 
wicy było dostatecznie silne i rozciągało się bez przerwy na kilka 
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dni. Wystarczające działanie osiąga się zaś — znów według doświad- 
czeń z surowicą przeciwmeningokokową — tylko w takim razie, 
jeżeli rozcieńczenie nie przekracza tej granicy, przy której surowica 
daje jeszcze ze szczepem, pochodzącym od chorego, odczyn wiązania 
dopełniacza. 


e Wnioski, 

1) Zapalenie komór mózgowych, polegające na zakażeniu me- 
ningokokiem lub ziarenkowcami pokrewnemi, może w niektórych 
przypadkach przebiegać od początku w sposób przewlekły, lub na- 
wet utajony. Powstaje wtedy obraz zapalenia surowiczego opon, 
wodogłowią lub nawet guza mózgowego. 

2) Podstawą zakażenia był w opisanym przypadku pseudome- 
ningokok, ziarenkowiec gramoujemny, ale mimo to nie identyczny 
z meningokokiem. 

3) Zapalenie komór powinno być uważane za zapalenie nieży- 
towe, a przebieg utajony tego cierpienia z pojawiającemi się od czasu 
do czasu zaostrzeniami może być zestawiony z podobnemi przebie- 
gami, zdarzającemi się przy zakażeniach grypowych. Wyniki badań, 
uzyskane przy zapaleniach opon, mogą posłużyć do wyjaśnienia pe- 
wnych zagadnień przy zapaleniach nieżytowych dróg oddechowych, 
przy których badań równorzędnych przeprowadzić nie można z po- 
wodu trudności technicznych. 

4) Zakazcuie Loczy się podczas okresu utajonego spraw nieży- 
towych wyłącznie w nabłonkach, mianowicie w gniazdach zrzadka 
rozsianych, złożonych z jednej lub kilku komórek nabłonkowych. 
W komórkach tych mikroby rozmnażają się bardzo obficie i są do- 
brze utrzymane. Dopóki mikroby są nieuszkodzone i zawarte w na- 
błonkach, nie wywołają one żadnych objawów odczynowych. Ko- 
mórka zakażona zostaje wkońcu zupełnie zniszczona, odpada z pod- 
ścieliska i rozpada się, a oswobodzone mikroby osiadają na nowych 
komórkach nabłonkowych, gdzie jednak przeważnie ulegają znisz- 
czeniu tak, że ostają się one tylko w bardzo nielicznych gniazdach. 
Równocześnie uwalniają się także z rozpadłych nabłonków pewne 
ciała, które mogą wywoływać odczyny miejscowe i ogólne. Złuszcza- 
nie się nabłonków zakażonych odbywać się może samoczynnie i jest 
wtedy bardzo skąpe, ale powtarza się często, albo też następuje na- 
gle i masowo pod wpływem pewnych : szkodliwości zewnętrznych. 
Przy zapaleniach opon wywierają taki wpływ upusty płynu z komór, 
przy sprawach grypowych mogą podobnie działać przedewszystkiem 
zaziębienia, uśpienia chloroformem i eterem, zatrucia gazami, a także- 
urazy fizyczne i psychiczne. 

5) Leczenie swoiste spraw nieżytowych np. gonokokowych mia- 
łoby widoki powodzenia głównie w takim razie. gdyby można sto- 
sować surowicę su oistą wprost na zajęte zakażeniem śluzówkiigdyby 
surowica mogła tu działać z dostateczną siłą bez przerwy przez 
kilka dni. 
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Studja doświadczalne i kliniczne w sprawie istoty 
zachorzeń jagliczych spojówki. 
Podał 
Witold Kapuściński 


(Przyjęto na posiedzenlu w d. 23 października 1921). 


CZĘŚĆ PIERWSZA. 


Nietylko zagadnienie tyczące się przyczyny jaglicy jest do dziś 
jeszcze nierozwiązane, lecz i kliniczna postać tej choroby, jej począ- 
tek, jej przejawy i powikłania, słowem całokształt zachorzenia pod- 
lega jeszcze dyskusji. 

Prawdopodobnie pod wpływem Axenfelda zaczyna się w nie- 
mieckiem piśmiennictwie krystalizować pojęcie kliniczne jaglicy w tem 
rozumieniu, że ostra jaglica jako swoiste zachorzenie nie zdarza się 
wcale lub co najwyżej sporadycznie i wyjątkowo, nie odpowiadając 
wtedy prawdziwemu swemu charakterowi. 

W podręczniku okulistycznym z 1919 r. twierdzi Schieck )), 
że nie istnieje ostra jaglica, któraby nagle powstać i nagle zniknąć 
mogła; co najwyżej, mniema Schieck, możnaby -twierdzić, że ja- 
glica powstać może nagle w ostrej postaci, lecz wtedy powodem 
powstania ostrej postaci będą znane drobnoustroje chorobotwórcze. 
To samo stanowisko, może mniej stanowcze, zajmuje Rómer?) 
w najnowszem wydaniu swego podręcznika. 

Ze stąrszych niemieckich autorów wymienia Fuchs?) jaglicę 
ostrą oraz jaglice przewlekłą. Pierwsza zaczyna się ostrym obrze- 
kiem spojówki i przerostem brodawkowym z obfitą wydzieliną, gdzie 
z początku, gdy ziarenka jeszcze się nie utworzyły, rozpoznanie róż- 
niczkowe między jaglica a ostrym nieżytem spojówki może być utrud- 
nione. Ta postać nie jest skłonna do tworzenia łuszczki, natomiast 
często pojawiają się powikłania rogówkowe z małemi nacieczeniami. _ 

Druga postać, to typowa jaglica, powstająca powoli bez wy- 
dzielin, bez nastrzykania, gdzie przerost błony śluzowej nie: wyka- 
zuje na ogół brodawkowego charakteru, lecz wzamian występują 
w gęstych rzędach paciorkowato ułożone ziarenka, a w dalszym prze- 
biegu łuszczka. 
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Mniejwięcej w ten sam sposób, lecz jeszcze dobitniej, rozgra- 
nicza Saemisch *) dwa rodzaje jaglicy. Tak jeden, jak i drugi autor 
twierdzi, że ostra postać, po opadnięciu cech zapalnych, przejść może 
powoli w stan przewlekły, który potem mieć będzie wszystkie zna- 
miona jaglicy przewlekłej. Jednakże Fuchs w dalszym ciągu swoich 
wywodów wzmianką niżej przytoczoną podaje znowu w wątpliwość 
istnienie ostrej postaci. Powołując się na badania Moraxa, przeprowa- 
dzone w Egipcie w przypadkach ostrego śluzoropotoku o charakterze 
jaglicy, w których to przypadkach znajdował Morax inne drobno- 
ustroje, jak pratek Koch-Weeksait.d., pisze Fuchs: » To poznanie 
każe przypuszczać, Ze iu nas przypadki, zaczynające się ostrą postacią, 
lub powikłane w późniejszym przebiegu pojawieniem się ostrych 
zapaleń, nie są czystą jaglicą, lecz zakażeniem mieszanem bądź od 
samego początku, bądź zakażone w późniejszym przebiegu. 

Mimo to jednakże, jak wynika z całego opisu Fuchsa, autor 
ten istnienia ostrej postaci jaglicy zasadniczo nie zaprzecza. Dopiero 
Axenfeld podniósł tę sprawę na nowo i w kilku swoich publi- 
kacjach zwrócił się przeciwko istnieniu ostrej jaglicy, przyjmując co- 
najwyżej niezmiernie rzadkie pojawianie się tej postaci. 

Ponieważ w ostatniej swej wielkiej monografji 5) (Die Aetiologie 
des Trachoms) najszerzej i najdobitniej rozwiódł się nad tą sprawą, 
więc też tę publikację pozwolę sobie szerzej omówić. 

Chcąc jednakże uniknąć wszelkich niejasności, należy sformu- 
łować ściśle. co rozumieć mamy przez ostrą jaglicę. Tu przytoczę 
słowa Axenfelda, które bardzo dokładnie postać tę określają. Za- 
znaczam zaraz na wstępie, że to orzeczenie Axenfelda pusiera 
za podstawę w dalszych moich wywodach. 

Axenfeld pisze: Ja sam łączę z nazwą ostrej jaglicy pojęcie, 
że jaglica przechodzi jak ostry obrzękowy nieżyt, jak ostre zakaźne 
zapalenie spojówki ze stanu zdrowia w stan choroby, osiąga w kilku 
dniach szczyt i ukazuje się nam w postaci ciężkiego zapalenia obrzę- 
kowego. 

Ta wzmianka i to odgraniczenie ścisłe pojęcia ostrej jaglicy jest 
z tego względu konieczne, że niektórzy autorzy uważają postać 
zwykłej normalnie rozwiniętej jaglicy za ostrą. 

Zapatrywania swe na ostrą postać jaglicy wywodzi A xenfeld, 
omawiając prace i badania doświadczalne różnych autorów w jaglicy 
wywołanej sztucznie. 

Większa część tych umyślnych zakażeń objawiła się w postaci 
ostrej. Axenfeld twierdzi, że sposób zakażenia absolutnie nie odpo- 
wiada zwykłemu biegowi sprawy, i dlatego nie można tych ostrych 
postaci uważać za regułę. »Przypadki, — pisze Axenfeld, — które 
objawiają się jako ostre w całem tego słowa znaczenia, to jest sta- 
nem zapalnym powstałym szybko, w kilku dniach, jak przy ostrym 
zwykłym nieżycie, są najczęściej skombinowane z innemi zakażeniami 
nieżytowemi i przedstawiają nie początek, lecz rozognienie starej 
już istniejącej jaglicy«. 

Potem kładzie Axenfeld nacisk na brak ściśle przeprowa- 
dzonych badań bakterjologicznych, mogących jedynie spór ten roz- 
strzygnąć. 
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Druga rzecz, która w sprawie jaglicy podlega dyskusji i głó- 
wnie znów przez Axenfelda w przytoczonej monografji poruszona 
została, dotyczy ziarenek, czyli jagiełek jagliczych, t. z. konieczności 
ich pojawienia się dla klinicznego obrazu jaglicy. 

Z innych autorów twierdzi Ishikawa, °) że ziarenko jest tylko 
poboczną, a nie główną cechą jaglicy; tak samo wypowiada sie Ta- 
borinskij”), twierdząc, że rozsiane nacieczenie, nie zaś ziarenko, R 
charakterystyczne w jaglicy. 

Również Stiel8) nie przypisuje jagiełce swoistego znaczenia 
w jaglicy, ze względu na to, że znajdujemy ją również w nieżycie 
grudkowym 

Także Peters?) uważa, że możliwe jest istnienie jaglicy bez 
ziarenka Axenfeld nie zaprzecza, że w przebiegu jaglicy może 
być okres, w którym niema ziarenek, lecz twierdzi, Ze ten przej- 
ściowy stan zawsze ustąpi miejsca innemu, w którym ziarenko 
wystąpi. 

Według Axenfelda twierdzenie, jakoby jaglica w całym swoim 
przebiegu objawić się mozla bez ziarenek tak u dorosłych, jak 
i u dzieci poza pierwszemi miesiącami, jest do tej pory niedowie- 
dzione; Axenfeld więc przypuszcza konieczność istnienia Aa 
dla rozpoznania jaylicy. 

Inaczej rzecz stawiając, możaa powiedzieć: Zapalenie, czy nie- 
Żyt spojówki, w przebiegu którego nie pokażą się ziarenka, nie jest 
jaglicą. Jest to oczywiście twierdzenie, któremu na razie zaprzeczyć 
nie można, bo niema probierza, według ksórego możnaby się nie- 
mylnie kierować. Tym jedynym niemylnym p’obierzem byłby zara- 
zek jaglicy. (Nie uwzzledniam narazie wtrętów Proważka, jako 
niedość stałych, a mówiąc o znajomości zarazka, mam na myśli zna- 
jomość również wszystkich jego cech biologicznych). Dopóki zarazek 
jaglicy nie jest nam znany, muszą istnieć trudności w określeniu 
liniczaem tej choroby. 

Jedynie tylko eksperyment mógłby tu pomóc. Jeżeliby się bo- 
wiem udało doświadczalnie przez zaszczepienie wydzielin z oka cho- 
rego na jaglicg wywołać zachorzenie spojówki któreby w całym 
swoim przebiegu nie wykazało obecności ziarenka, wtedy, wykluczając 
za pomocą kontroli bıkterjologiczne) współudział znanych drobno- 
ustrojów chorobotwórczych, możnaby z pewnością prawie zupełną 
stwierdzić taką postać zachorzenia Lecz nie tylko to pytanie, to jest 
czy jaglica może mieć przebieg bsaziarenkowy, rozstrzygnąć może 
„eksperyment; również i druzie zagadnienie, o którem "3 początku 
mówiłem można zapomocą eksperymantu wyjaśnić, a mianowicie za- 
gadnienie ostrej postaci jaglicy. Dotychczasowe publikacje w tym 
kierunku nie są ani dostatecznie liczne ani wystarczająco ścisłe. 

Ponieważ Axenfeld bardzo szczegółowo je wymienia, a do tej 
pory, o ile literatura była mi niedostępna, Żadne nowe publikacje w tej 
sprawie się nie pojawiły, ograniczę się do krótkiego streszczenia 
i rozbioru dotychczasowych publikacyj, które częściowo spróbuję 
w nieco odmienny sposób rozpatrzeć, niż to uczynił Axenfeld 

Wszystkich dotychczas spostrzeganych przypadków jest według 
Axenfelda 13. (Znalazłem jeszcza w literaturze publikację, którą 
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podał Ovuci 9). Badacz ten na sobie samym doświadczył działania 
zarazka jaglicy, przeszczepiając go na jedno oko. Wylęganie trwało 
4 dni, następnie wystąpiła jaglica prawdopodobnie w ostrej postaci, 
objawiając się na razie przez wybujanie brodawkowe dolnego za- 
łamka, a później pojawiły się ziarenka. O dalszym przebiegu tego 
zachorzenia wzmianki już Żadnej nie znalazłem). 

Z 13 przypadków dotychczas spostrzeganych okazuje 7. ostrą 
postać, zatem przeszło połowa. Axenfeld przyznaje tylko czterem 
przypadkom ostry początek. Nie rozumiem, dlaczego trzech przypad- 
ków, które publikował Addario !!) jako zapalenie ostre, Axenfeld 
do ostrych nie zalicza. Z opisu, który podaje Addario, wynika 
z całą pewnością, że chodzi tu o ostrą postać jaglicy w zrozumieniu 
wyżej wyszczególnionem. Addario wyraźnie pisze, że po miesiącu 
objawy ostrego zapalenia przeszły i wystąpiły cechy zwykłej prze- 
wlekłej jaglicy. W każdym razie sądzę, że Axenfeld słusznie twier- 
dzi, zarzucając .sposobowi zakażenia modłę niezwykłą i nie zgadza- 
jącą się ze zwykłym, naturalnym przebiegiem zakażenia. Uderzać 
tylko musi, że sposób zakażenia w 13 przypadkach pozostał bez 
wpływu na charakter początku, chociaż przyznać trzeba, że przenie- 
sienie zarazka bez obrażenia błony śluzowej okazuje w rzeczy samej 
skłonność do wywołania postaci przewlekłej. Z drugiej strony wtarcie 
zapomocą zwitka gazy, dokonane w 4 przypadkach przez Mijas- 
hitę 12), który to proceder uważałbym za znaczne uszkodzenie błony 
śluzowej, a w żadnym razie za nieodpowiadający naturalnemu bie- 
gowi rzeczy, wywołało w 3 przypadkach postać przewlekłą, a w je- 
dnym ostrą. 

Jedynie przypadek, opisany przez Mijashitę, w którym dru- 
gie oko uległo ostremu zakażeniu, zaraziwszy się od chorego oką, 
może być brany w rachubę przy ocenie tej sprawy. 

Lepiej już i z większą możliwością prawdopodobieństwa można 
z tych przypadków oświetlić pytanie, czy pojawienie się ziarenek 
jest dla obrazu jaglicy konieczne. 

Lecz i tu natrafiamy na trudności, w pierwszym względzie dla- 
tego, że ilość doświadczeń nie wystarcza do wyrobienia sobie zdania 
w tej sprawie. Zdaje się, choć nie wszyscy wymienieni autorzy o tem 
piszą. że u wszystkich zakażonych należy przypuścić pojawienie się 
ziarenka. Jedynie w przypadku Petersa wynik był ujemny. W prze- 
ciwieństwie do Axenfelda przyznać należy, że w tym przypadku 
ziarenek nie było. Pisze przecież Peters wyraźnie, że nastąpiło 
zwykłe ostre zapalenie spojówki. Charakteryzując w ten sposób przy- 
padek, uważa Peters za zbyteczne dodawać, że ziarenek nie było. 

Przypadki, opisane powyżej, jeszcze i z tej przyczyny nie mogą 
dać odpowiedzi zadowalniającej na postawione pytania, ponieważ 
badanie bakterjologiczne było albo niedokładne, albo wcale nieprze- 
prowadzone. Mianowicie sprawa ostrej postaci jaglicy nie może być 
na podstawie tych doświadczeń z pewnością rozstrzygnięta, ponieważ 
niema pewności, czy powstała skutkiem działania zarazka jaglicy, 
a nie innych drobnoustrojów. Załączam tutaj zestawienie dotąd opu- 
blikowanych przypadków 12°") według zajmujących nas zagadnień. 
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polegające na barwieniu roztartego śluzu na szkiełku przedmiotowem, 
nie wystarcza do wykluczenia istnienia drobnoustrojów na śluzówce. 

Jak z doświadczeń Elschniga i Ulbricha*), Kraupy 1$), 
Heilbruna*) moich własnych 16) oraz innych autorów wynika, 
badanie wydzielin ropnych zapomocą zwykłego barwienia bez po- 
sługiwania się różnemi pożywkami jest zupełnie niedostateczne. Do- 
piero użycie ściśle bakterjologicznej metody może dać pewność co 
do działania znalezionych bakteryj, oraz co do ich znaczenia przy 
ocenie zachorzenia spojówki. 

Zbieg okoliczności, związanych z wojną światową dał mi spo- 
sobność rozpatrzenia tych wszystkich zagadnień w całym szeregu 
przypadków. Mogłem bowiem dokładnie spostrzegać 55 przypadków 
sztucznej jaglicy, którą zaszczepili sobie poborowi, aby uniknąć służby 
wojskowej. Dla badania naukowego jaglicy był to materjał pierw- 
szorzędny, którego zużytkowanie obiecywało dużo ciekawych i cen- 
nych przyczynków do zgłębienia istoty jaglicy. Materjał mój rekru- 
tuje się z najróżniejszych sfer społecznych. Najmniej może robotnik 
wiejski ulegał tej epidemii. 

Skąd się ta sprawa wzięła i kto dał jej początek. oczywiście 
stwierdzić nie można. Większość chorych przychodziła w kilka lub 
kilkanaście dni po wybuchu zarażenia, gdy niebezpieczeństwo po- 
wołania pod broń minęło. Wielu przyszło. zanim się ‘choroba ro- 
zwinęła, gdy innym sposobem uniknęli poboru. Material, skąd brano- 
zarazek, był różny. Zdarzyło się w kilku przypadkach, że znałem 
pochodzenie materjału, bo brano go od ludzi, których już dawniej 
leczyłem. W takich przypadkach mogłem dokładnie stwierdzić za- 
wartość śluzówki dającego. 

Inni zarażali sig od już zarażonych, tworząc w ten sposób t. zw. 
vaccination passagere. Sposób szczepienia był rozmaity; najczęściej 
polegał na wytarciu zwitkiem waty chorej spojówki i wtarciu uzy- 
skanego w ten sposób materjału w zdrową, po części dolną powiekę: 
jednego oka. Czasem wkładano kawałek waty, napojony łzami oraz 
śluzem chorej spojówki, do worka spojówkowego ı pozostawiano go 
tam przez pewien czas. W większej części przypadków zachorzenie 
nie ograniczyło się na jednem oku, lecz przeszło prędzej lub później 
na drugie. Te przypadki zachorzenia są o tyle ciekawe, że dozwo- 
lily od samego początku śledzić przebieg choroby i że przedstawiały 
niejako typ normalnego przebiegu zakażenia, który w dotychczaso- 
wych doświadczeniach podał ty!ko jeden badacz, a mianowicie Mi- 
jashita. Przy zestawianiu moich przypadków miałem przedewszyst- 
kiem na względzie zagadnienia sporne, które się w sprawie jaglicy 
wyłoniły, a więc pytanie. czy jaglica występuje w postaci ostrej. 
Jakkolwiek nie wszyscy chorzy przybyli zaraz do mnie celem lecze- 
nia, to jednakże można było prawie zawsze,jeszeze stwierdzić, czy ` 
chodziło o postać ostrą, czy przewlekłą. 

Również można: było dokładnie od chorych dowiedzieć się. czy 
zachorzenie wybuchło nagle z ostremi objawami, ze łzawieniem, 
opuchnięciem powiek i zaczerwienieniem gałki ocznej. 

Wiarogodność tych orzeczeń wydaje mi się zupełnie pewną, 
tem więcej, że sam w wielkiej części przypadków mogłem stwierdzić: 
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podawane przez chorego szczegóły. Chociaż nawet w pewnej części 
przypadków leczenie nastąpiło dopiero w kilka tygodni po objawie- 
niu się choroby, to nawet i wtenczas obraz zachorzenia był tego 
rodzaju, że dozwolił z całem prawdopodobieństwem domyślać się 
charakteru początkowego. 

Następnie spostrzeżenia moje dotyczyły pojawienia się ziare- 
nek. Tutaj ocena wydawaćby się mogła łatwą. Jednakże nasuwały 
się pewne trudności, a mianowicie dlatego, że niewiadomo, co uznać 
za typowe ziarenka jaglicze. Badania te przeprowądzałem 
stale zapomocą obuocznej lupy Zeissa (okular 4, objektyw 55, po: 
większenie 15 razy) Miało to pewne dodatnie, ale i ujemne strony; 
ujemne mianowicie dla oceny ziarenek limfatycznych śluzówki. 
Badając zapomocą tego niezbyt silnego powiększenia, przekonać 
się można, że niema prawie stanu chorobowego lub nawet podraż- 
nienia śluzówki oka, gdzieby nie było ziarenek. Śluzówka oka jed- 
nem słowem odpowiada prawie zawsze na jakiebądź podrażnienie 
utworzeniem ziarenek limfatycznych (o badaniach Koeppego), 
dokonywanych zapomocą lampy Gullstranda oraz obuocznego mikro- 
skopu, później jeszcze będzie mowa). Większej części tych ziatenek 
gołem okiem dojrzeć nie można. : Badanie anatomiczne owych ziare- 
nek nie daje również możności rozgraniczenia, ponieważ okazuje się, 
że ziarenka, dla gołego oka niewidoczne, nie są niczem innem, jak 
"okresem początkowym. Przeprowadzone badanie mikroskopowe dało 
znany zresztą wynik, a mianowicie dowiodło, że istnieje między bu- 
dową anatomiczno-patologiczną różnych ziarenek różnica tylko ilo- 
ściowa, nie zaś jakościowa. Jak wiadomo, istnieje już w prawidłowej 
śluzówce nagromadzenie komórek limfatycznych, o których przezna- 
czeniu, czy też powstaniu, trudno cośkolwiek orzec, niewiadomo bo- 
wiem, czy powstały oae w miejscu przeznaczonem na wytwarzanie 
komórek limfatycznych, czy też przypadkowo tam się znalazły. Wo- 
bec tego, że nie potrzeba przypuszczać konieczności istnienia środka 
rozmnażania (Keimzentrum) dla charakteryzowania jakiegoś narządu 
limfatycznego, trudno jest orzec cośkolwiek o charakterze nagroma- 
dzeń komórek limfatycznych w śluzówce spojówki. Nagromadzenie 
ich w stanie chorobowym śluzówki nie pozwala oznaczyć ściśle ża- 
dnych cech charakterystycznych, któreby odpowiadały rozgraniczeniu 
klinicznemu. Nawet tak charakterystyczne komórki Lebera znaj- 
dują się w różnych stanach zachorzenia, coprawda nierównie licznie 
i nierównej wielkości w różnych okresach rozwoju lub stanach zia- 
renka. Ziarenka przy zachorzeniach zupełnie obojętnych okazują więc, 
jak się rzekło, budowę zbliżoną do budowy wyrosłego ziarenka ja- 
gliczego. Jedynie ilość komórek limfatycznych jest różna stosownie 
do zachorzenia, jak również zgrubienia i wybujałości błony śluzowej; 
lecz są to wszystko różnice ilościowe i granicy ścisłej pociągnąć nie- 
podobna. Postać i charakter ziarenek na spojówce okazuje jednakże 
w swoich skrajnych obrazach pewne różnice, które należy brać 
na uwagę. Weźmy nasamprzód ziarna, występujące w przewlekłej 
postaci jaglicy, gdzie rozpoznanie nie może podlegać wątpliwości. 
Tu występują ziarna głównie na załamku powieki górnej i dolnej 
i wpadają zaraz w oczy jako białawe półkuliste wybujałości, ułożone 


< — rcin.org.pl 


18] STUDJA W SPRAWIE ZACHORZEŃ JAGLICZYCH SPOJÓWKI ` 155 


w kilku rzędach równolegle, jak sznury perełek. Błona śluzowa bywa 
wtedy często nie bardzo nastrzykana, choć zawsze widać w rzeczo- 
nem powiększeniu małe naczynia, dochodzące do powierzchni zia- 
renka. Znamiennem jest, że zawartość tych ziarenek można łatwo 
wycisnąć. Inne ziarenka zaś są albo gołem okiem niewidoczne, albo 
zawartość ich wycisnąć się nie daje. Jest to klasylikacja może wąt- 
pliwej wartości, lecz chcąc omówić sprawę ziarenka, nie widzę in- 
nego sposobu ujęcia tej sprawy, chyba, że uznamy zagadnienie zia- 
renkowe a priori za bezprzedmiotowe. Dotychczasowe badania tej 
sprawy i spór o ziarenko był rozpatrywany tylko przy objawach kli- 
nicznych, badanych gołem okiem. 

Oceniając wyżej wymienione różnice w ziarenkach z punktu 
widzenia anatomiczno patologicznego, możemy powiedzieć, że bodziec 
zarazka jaglicy wywołuje w ziarenkach limfatycznych najwyższy sto- 
pień nacieczenia komórkowego, które przez cienką błonę śluzową 
z łatwością wydostać się może na zewnątrz. Nacieczenie zaś, pow- 
stałe skutkiem innego bodźca, nie dochodzi do tych samych rozmia- 
rów i bywa przy sprzyjających okolicznościach wessane. Rozpatry- 
wanie pytania, czy w przebiegu jaglicy pojawić się muszą ziarenka, 
czy też kliniczny bieg sprawy może bez nich się obyć, należy zmo- 
dyfikować w tym kierunku, że pytanie powinno brzmieć następująco: 
Czy zarazek jaglicy musi zawsze w przebiegu zachorzenia doprowa- 
dzić do największego nacieczenia komórkowego w ziarenkach lim- 
fatycznych, czy też działanie jego ograniczyć się może do nacieczeń 
mniejszych, które potem bez wyraźnego objawienia się w klinicznym 
obrazie choroby ulegają wessaniu. Owo więc sporne pytanie rozpa- 
trywałem w moim przytoczonym niżej materjale tylko pod tym ką- 
tem widzenia. 

W sprawie wylęgania się zachorzenia ocena była o tyle utrud- 
niona, że chorzy mieli. niezawsze dokładne notatki. Jednakże, ponie- 
waż chodziło o ludzi zazwyczaj inteligentnych, więc można było na 
ich orzeczeniach polegać, tem więcej, że niezależnie od siebie poda- 
wali w przybliżeniu równe określenia. W kilku przypadkach mogłem 
stwierdzić czas wylęgania się, a mianowicie wtedy, gdy chorzy przy- 
chodzili celem leczenia, przed wybuchem choroby. W pierwszych 
dniach badania nie było żadnych zmian chorobowych na śluzówce 
i dopiero później sprawa się wyjaśniła. 

W biegu dalszych zagadnień należało przeprowadzić ściśle ba- 
danie bakterjologiczne, aby stwierdzić lub wykluczyć współudział 
innych drobnoustrojów w sprawie chorobowej. Być mogło, że chorzy; 
przenosząc materjał chorej śluzówki na swoją własną, przeszczepial! 
zarazem drobnoustroje dającego na swoją sluzówke iże te właśnie 
wywołały zachorzenie lub powikłania zachorzenia. Scislej jeszcze 
możnaby to stwierdzić, gdyby można było zbadać śluzówkę dającego 
co do zawartości drobnoustrojów. Lecz to było ze względów różnych 
naogół niemożliwe, tylko w kilku przypadkach stosunki tak się uło- 
Żyły, że dający był również zarażony i że wtedy można było prze- 
prowadzić tę-jeszcze ściślejszą kontrolę. Czasem jeszcze zdarzało się, 
że można było to samo stwierdzić, ponieważ dającego dawniej le- 
‚czylem. Chciałbym już tu zaznaczyć, że wynik badania śluzówki da- 
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jącego nie był na ogół inny od wyniku badania śluzówki zarażonego,. 
wyjąwszy małe, nic nie znaczące odmiany. Badanie polegało na na- 
stępujących metodach: 

1) Badanie śluzu zabarwionego zwykłym sposobem błękitem: 
metylenowym lub metodą Grama. 

2) Barwienie zeskrobanego nabłonka barwikiem Giemsy. 

3) Przeszczepienie śluzu na różne pożywki: 

a) buljon z surowicą, 

b) probówkę agarową z surowicą, 
c) płytkę agarową, 

d) płytkę agarową z krwią. 

Przeszczepienia dokonywałem zapomocą pętli platynowej. Uży- 
waną swego czasu do tego celu rurkę szklaną uważałem za zbędną, 
ponieważ przy zachorzeniach zapalnych tej miary było zwykle dość 
dużo wydzielin z worka spojówkowego. które łatwo można było 
przenieść na pożywkę zapomocą pętli. Badania bakterjologiczne 
powtarzałem co kilka dni w przebiegu leczenia, o ile na to warunki 
pozwalały. 

Leczenia chorej śluzówki dok: nywałem również środkami ogól- 
nie stosowanemi przy leczeniu jaglicy, jak kamień niebieski, rozczyn: 
lapisu, wycieranie sublimatem, miesienie pręcikiem szklanym, tak. 
gorąco w ostatnim czasie polecane. Pozatem używałem w miarę po- 
jawiania się pneumokoków optochiny, wkraplając ją do worka spo- 
jówkowego, wreszcie przetworów organicznych srebra, jak syrgolu 
lub protargolu. Środki te stosowałem systematycznie, t. j. szereg przy- 
padków leczyłem tylko w sposób niedraZniacy organicznemi rozczy- 
nami srebra. inne zaś środkami ostremi. W kilku przypadkach nie- 
stosowałem wogóle środków leczniczych. Czas obserwacji leczonych 
w ten sposób chorych był naogół dostatecznie długi, aby ostatecznie 
mieć pojęcie o zakończeniu chcroby. Niektóre przypadki spostrzega- 
łem przez trzy lata, czasem i dłużej. Przypadki uważałem za wyle-- 
czone wtedy, gdy nie mogłem więcej stwierdzić żadnych zmian cho- 
robowych. Głównie kierowałem się przy tej ocenie stopniem prze- 
rostu błony śluzowej na spojówce tarczkowej górnej powieki, a mia- 
nowicie uwzględniałem istnienie małych, prostopadle ku powierzchni 
ciągnących naczyń, tworzących małe brodawkowe wybujałości na 
błonie śluzowej tarczki górnej powieki. dających dla gołego oka 
obraz tak zwanej aksamitnej, powierzchni. Górną powiekę dlatego: 
przedewszystkiem uwzględniałem, ponieważ na niej najwygodniej 
można było śledzić sprawę zapalną. Za wyleczoną uznawałem ślu- 
zówkę wtedy, gdy wyżej opisanych zmian nie można było już roze- 
znać, lub gdy było widocznem, Ze ulegają powoli stałemu zanikowi.. 
Jednakże te przypadki, gdzie zapisywałem na zakończenie »lekki: 
brodawkowo-naczyniowy przerost błony sluzowej« należałoby rów- 
nież uważać za wyleczone, ponieważ charakterem swoim, mianowi- 
cie przy badaniu gołem okiem, niczem nie przypominały jaglicy: 
i przedstawiały się jako zwykły nieżyt, który tak często u chorych 
spotykamy. 

Przy badaniu klinicznem posługiwałem się zawsze, jak już wspom- 
niałem, obuoczną lupą Zeissa; dlatego też opisy choroby różnią się: 
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od opisów dotychczasowych. Występują bowiem przy tem badaniu 
różne szczegóły, które zazwyczaj nie są uwzględniane, a które jednak 
rzucają pewne światło na charakter zachorzenia. Ponieważ obrazy 
choroby w bardzo wielu przypadkach są takie same, więc w niniej- 
szej pracy nie umieściłem wszystkich in extenso według zapisków 
klinicznych. Dałem tylko opis kilku przykładów typowych, z których 
można sobie dostateczną wyrobić opinję o ich cechach charaktery- 
stycznych. | 

Przechodząc obecnie do szczegółowego omówienia wyniku ba- 
dań, odsyłam do zamieszczonych poniżej tabel, które w krótkości 
wymieniają poszczególne spostrzeżenia i w których ugrupowanie 
przypadków z łatwością pozwoli orjentowaé się w spornych spra- 
wach. (Patrz tabele str. 158—161). 

Zestawiając zebrany w tabelach materjał, podać możemy na- 
stepujace wyniki. Chorych było 31, oczu zaś uległych zakażeniu 55. 
Z tych 55 przypadków zachorowało skutkiem umyślnego przeniesie- 
nia zarazka jaglicy 30, reszta zaś to jest 20 ócz, zachorowała skut- 
kiem przypadkowego zarażenia, przeniesionego z umyślnie zarażo- 
nego oka. Co do wylęgania najdłuższy był okres ośmiodniowy, naj- 
krótszy zaś 5dniowy. Większość okazuje wyleganie 6-dniowe, 
jednakże, jak już zaznaczyłem, dane zebrane nie mogą być ścisłe, 
jak to z natury rzeczy wypływa. Uderza jednakże w każdym razie 
kilkodniowy czas trwania wylęgania, co wobec zgodnych orzeczeń 
wszystkich chorych zdaje sig nie ulegać wątpliwości. Co do postaci 
zachorzeń, to we wszystkich przypadkach objawiła się choroba w po- 
-staci ostrej lub podostrej. Jako podostrą postać zapisałem te przy- 
padki, gdzie zachorzenie wvstąpiło mniej wybuchowo i gdzie zmiany 
chorobowe nie osiągnęły tej miary, co w reszcie zachorzeń. Tych 
przypadków mam 11. Różnica była tu tylko ilościowa, klasyfikacja 
zależna od oceny czysto podmiotowej. W żadnym razie ta podostra 
postać nie miała nic wspólnego z objawami zachorzenia przy typowo 
przewlekłej jaglicy; lecz odpowiadała ogólnemu obrazowi choroby, 
który Axenfeld charakteryzuje jako ostry nieżyt obrzękowy. 

Zestawienie badań bakterjologicznych daje następujące wyniki: 


1) Gronkowiec 54 razy. 
2) Bac. xerosis 41 a 
3) Koch — Weeks Myy 
4) Morax — Axenfeld AOS ER 


5) Pneumo-streptococcus 16  » 


6) Micrococcus catar. 14.9 
1) Bac. tetragenus (?) ie 
8) Bac. Friedlánderi Po 
9) Bac. subtilis 4,3 


Badanie zeskrobanego nabłonka metodą Giemsy wykazało obec- 
wtrętów Prowazka w 27 przypadkach. 

W sprawie ziarenek umieściłem 3 rubryki: 

1) Ziarenka widoczne gołem okiem, 

2) Ziarenka widoczne tylko zapomocą lupy. 

3) Ziarenka niewidóczne.. 

Jak z poprzedniego założenia wynika, nie może to rozgrani- 
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czenie być zupełnie ścisłe i przechylić się może to w jedną, to w drugą 
stronę. Gdybym był spostrzeżenia moje przeprowadzał w silniejszem 
powiększeniu lub metodą Koeppego, to prawdopodobnie nie mo- 
żnaby było wogóle stwierdzić stanu bezziarenkowego. -W stosunku 
do spostrzażeń i opisów dotychczasowych autorów może być brana 
w rachubę jedynie rubryka pierwsza. Chciałbym jeszcze raz podkre- 
ślić, że badanie zapomocą lupy okazuje przy najróżniejszych stanach 
śluzówki, gdzie nie może być mowy o jaglicy, obecność ziarenek.. 
Zapisałem: | 

1) Ziarenka widoczne gołem okiem w 27 przypadkach. 

2) Ziarenka widoczne za pomocą lupy w 23 przypadkach. 

3) Ziarenka niewidoczne w 5 przypadkach. 

W sprawie przerostu śluzówki rożróżniam 2 rodzaje. 

Ta klasyfikacja odnosi się do początków zachorzenia; w później- 
szym przebiegu przerost brodawkowy bardzo często powoli znikał, 
a w miejsce jego przybierała śluzówka wygląd aksamitny. 

Tu również rozgraniczenie nie jest ostre stosownie do sposobu 
badania. Badając lupą. stwierdzić było można prawie u wszystkich 
chorych przerost o charakterze brodawkowym. Często jednakże bro- 
dawki były tak mało zaznaczone, tak niewielkie i tak nieściśle od- 
graniczone, że dla gołego oka śluzówka przedstawiała powierzchnię 
zupełnie gładką lub lekko aksamitną. Ta cecha aksamitnej powierz- 
chni nie jest zresztą niczem innem, jak przerostem brodawkowym 
śluzówki tarczki; lecz i ten przerost można było przy wspomnianem 
powiększeniu stwierdzić dopiero po starciu powierzchni łez, która 
wyrównywała nierówności między poszczególnemi brodawkami. O tyin 
przeroście brodawkowym w dalszym ciągu jeszcze obszerniej mówić 
będę. W przeciwieństwie bowiem do ziarenek. przy innych stanach 
zapalnych spojówki w tem samem rozłożeniu i w związku z naczy- 
niami prostopadłemi wcale nie zawsze można go dostrzec. 

Dla tych naczyń charakterystycznych, ciągnących z głębi nad- 
tarczkowych tkanek ku powierzchni, jest w mojej tabeli osobna ru- 
bryka. Nazwałem je prostopadłemi lub korkociągowatemi, możnaby 
je nazwać kłębkowemi. Są one ściśle złączone z pojawieniem się bro- 
dawek na śluzówce tarczki. 4 

Blizny były w sześciu przypadkach. W trzech przypadkach, 
gdzie sprawa jaglicza jeszcze nie była zakończona, postawiłem znak 
zapytania. W 12 przypadkach zaszły powikłania rogówkowe bądź to 
jako małe nacieczenia, bądź to jako wrzód lub łuszczka. Zapisałem 
tylko te przypadki jako dodatnie, gdzie powikłania rogówkowe były 
znaczne; często jednakże można było z pomocą lupy zauważyć dro- 
bne, ledwo dostrzegalne szarawe plamki w górnej części rogówki. 
Ponieważ takie plamki (nacieki) widoczne są często przy różnych 
stanach zapalnych spojówki, a w miarę cofania się objawów zapal- 
nych znikały bez śladu. więc ich pojawienia się nie uwzględniałem. 

Jak z rubryki ostatniej wynika, miało leczenie lub sposób le- 
czenia mały wpływ na sprawę choroby. Nieleczone przypadki ude- 
rzały nieraz łagodnym i krótkim przebiegiem. Nawet zaniechanie 
wyciskania pojawiających się ziarenek nie było dia chorego szkodli- 
wem. Ziarenka nawet większe i gołem okiem widoczne znikały czę- 
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sto bez śladu mimo, a może dlatego, że nie stosowałem energicznych 
rękoczynów. W innych przypadkach znowu było pojawienie się po- 
wikłań rogówkowych ściśle zależne od pojawienia się ziarenek. Po 
wyciśnieniu ich znikały często nacieczenia. | 

W ostatnim terminie badania zapisałem następującestany śluzówek. 

1) Jaglica typowa 9 razy. 

2) Przerost z większemi brodawkami 4 razy. 

3) Wygląd aksamitny śluzówki 19 razy. 

4) Nieżyt mieszkowy 3 razy. 

5) Stan prawidłowy 20 razy. 

Przechodząc do szczegółowego omówienia przytoczonych wyni- 
ków, uderza tu przedewszystkiem, Że jaglica objawiła się bez wy- 
jątku we wszystkich 55 przypadkach w postaci ostrej lub podostrej, 
t.j. że obraz choroby przedstawił się jako ostry nieżyt spojówkowy, 
połączony zazwyczaj z światłowstrętem oraz ‚obrzm eniem powiek, 
mniej lub więcej silnym przerostem śluzówki i wydzieleniem śluzu 
ropiastego. Często stwierdzić było można lekkie obrzmienie gruczołu 
przyusznego. W. przypadkach, które mogłem śledzić od drugiego lub 
trzeciego dnia zakażenia, stwierdziłem, że wybuch choroby nie na- 
stępował odrazu, lecz w ciągu mniej więcej 48 godzin. Przez kilka 
pierwszych dni śluzówki nie okazywały żadnych zmian, z którychby 
można było sądzić, że zakażenie się przyjęło. (Jakiekolwiek zabiegi 
odkażające nie miały na bieg sprawy żadnego wpływu) Dopiero na 
24 godzin przed wystąpieniem ostrych objawów choroby okazało się 
na spojówce dolnej i górnej powieki lekkie nastrzykanie, czasem 
z lekkim, nieregularnym przerostem spojówki. Po tym stanie, któ- 
ryby można nazwać zwiastunem. nastąpił po 24 godzinach wybuch 
nagły. Wtedy już choroba była rozwinięta w całej pełni. Znamien- 
nem jest, Ze ten sam przebieg można było spostrzegać w przypad- 
kach, gdzie nie nastąpiło umyślne zakażenie, lecz gdzie choroba po- 
wstała skutkiem nieumyślnego zarażenia. 

Jakież z tych spostrzeżeń można wyciągnąć wnioski o charak- 
terze zachorzen jagliczych? 

Przedews.ystkiem nie ulega wątpliwości. że sposób zakażenia 
nie odpowiada zwykłemu sposobowi zakażenia, powsiającemu w na- 
turalnym biegu rzeczy. Przy umyślnem zakażeniu zdarzają się mniej 
więcej silne uszkodzenia śluzówki oraz ilość materjału jest znaczna, 
a w każdym razie znacznie obfitsza, niż to się w warunkach natu- 
ralnych zdarzyć może. Zarzuty te nienaturalnego przebiegu zarażenia, 
czynione już przez Axenfelda przy ocenie wyników dawniejszych 
szczepień, są zupełnie słuszne i muszą być uwzględnione przy roz- 
patrywaniu całokszt "mn zachorzenia. Jednakże już sam fakt, że 
wszystkie przypadki objawiły się bez wyjątku w postaci ostrej, 
nawet wtedy, gdy zakażenie odbyło się więcej pokojowo. przez 
zwyczajne przeniesienie śluzu z chorej śluzówki na 
zdrową, już sam ten fakt musi conajmniej przemawiać za tem, że 
ostra postać nie jest dla zarazka jaglicy tak obcą, za 
jaką chce ją uznać Axenfeld. Lecz i drugi fakt, który Axen- 
feld uznaje za więcej odpowiadający naturalnemu biegowi sprawy, 
że mianowicie drugie oko, zachorowawszy samoistnie, przeciwko woli 
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chorego, "dało obraz kliniczny o cechach wybitnie ostrych, również: 
i ten drugi fakt wyraźnie wskazuje (o ile wykluczymy działalność 
innych drobnoustrojów chorobotwórczych), że ostra postać może być 
swoistym objawem jaglicy. 

Możnaby jeszcze podnieść zarzut, że wobec wybuchowego za- 
chorzenia pierwszego oka, jadowitość zarazków jaglicy musiała zna- 
cznie się zwiększyć i osiągnąć stopień w naturalnych warunkach nie 
istniejący. Skutkiem tego musiało zachorzenie drugiego oka przybrać 
postać w prawidłowych warunkach również nie spostrzeganą. Zarzut 
taki nie wydawałby mi się realny, choćby z tego powodu, że o stopniu 
jadowitości zarazka jaglicy w warunkach naturalnych wogóle nic 
orzec nie możemy. 

Lecz jest inny zarzut, który nasuwa się sam przez się przy 
ocenie powstania ostrej postaci jaglicy. 

Jak z tablic załączonych wynika, znajdowały się w każdym przy- 
padku na chorej spojówce drobnoustroje chorobotwórcze. Czyżby 
raczej nie należało przypuścić, że właśnie owe drobnoustroje wywo- 
łały stan ostrego zapalenia? i 

Jest to właśnie twierdzenie Axenfelda i to twierdzenie za- 
mierzam poddać w niniejszej publikacji ściślejszej krytyce. Chcąc na 
ten zarzut odpowiedzieć, należy najpierw zastanowić się nad tem, 
które to drobnoustroje wywołują zwykle ostry nieżyt spojówki. 

Jak wiadomo, na pierwszem miejscu stoi prątek Koch-Wecksa. 
Zapalenie, wywołane przez ten drobnoustrój, ma po części cechy 
swoiste. Charakterystycznym szczegółem jest wystąpienie obrzmienia 
powiek, silny światłowstręt oraz znaczne dolegliwości. na które się 
chorzy skarżą. Cały ten stan jednakże nie utrzymuje się zbyt długo 
i po pewnym czasie następuje powolhe cofanie się objawów silnego 
zapalenia, a spojówka dochodzi powoli do stanu prawidłowego 

W moich przypadkach raz tylko stwierdziłem pojawienie się 
tego drobnoustroju na zarażonej jaglicą spojówce. 

= Pozwolę sobie ten przypadek podać w całości (Nr. 10). 


Wywiady: Zarazenie / oka nastąpiło d. 13. 7. 17 r. Sposób zarażenia był 
następujący. Na zwitek gazy wzięto trochę śluzu i leż ze spojówki oka chorego 
na jaglice i wtarto w dolną powiekę. Po pięciu dniach miało nastąpić silne za- 
ognienie lewego oka; powieka górna obrzmiała: chory miał dość znaczne dole- 
gliwości. Aż do 29. 7., kiedy przybył o poradę lekarską, nie leczył się. Przedtem 
nigdy na \oczy nie chorowa'. 

Badanie d. 29. 7. 17 r. dało następujący wynik. 

Pr. o. bez zmian. 3 

L. o: Powieki dość silnie nabrzmiałe, górna trochę spuszczona, przez co 
szczelina oka zmniejszona. Oko Izawi się. W kącikach trochę ropiastego śluzu. 
Spojówka dolnej powieki bardzo siinie zaogniona. Błona śluzowa, silnie nastrzy- 
kana, występuje w załamku w kształcie wybujałych fałdów. Górna powieka: 
Tarczka powiekowa zgrubiała, błona śluzowa silnie nastrzykana. Pojedyńcze na- 
czynia niewidoczne; uderza tylko rozlane zaczerwienienie całej powierzchni 
tarczki. Z pomocą mikroskopu rogówkowego widać dokładnie obrzmienie za- 
palne błony spojówkowej oraz charakterystyczne, drobne naczynia, biegnące 
z glębi prostopadle w korkociągowatych skrętach ku powierzchni błony. Po- 
wierzchnia tarczki nierówna z powodu brodawkowego wybujania blony śluzowej. 
Na brzegu tarczki i załamka występuje wybujanie brodawkowe bardzo silnie. 
Poszczególne brodawki występują bardzo wyraźnie. W załamku występuje obrz- 
mienie spojówki również bardzo silnie, tu również widać brodawki, lecz nie 
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w tej ilości i rozmiarach, co na brzegu tarczki Załamek sam w grubych, obrz- 
miałych i silnie przekrwionych fałdach. Również uderza silne obrzmienie fałdu 
pólksiężycowatego oraz ciałka łzowego. 

Załamek dolnej powieki okazuje trochę mniejsze wybujałości, brodawki 
nie występują tu tak dobitnie jak u góry. Spojówka gałki ocznej silnie nastrzy- 
kana, częściowo zgrubiała i trochę obrzmiała (chemosis). 

Typowych ziarenek nigdzie gołem okiem dojrzeć nie można, widać je jed- 
nakże miejscami przy badaniu obuoczną lupą. 

Rogówka w oświetleniu ogniskowen: wydaje się prawidiową o powierzchni 
lśniącej. Lecz przy użyciu lupy Zeissa zauważyć można małe punkcikowe ostro 
zarysowane plamki w rodzaju nacieku. Liczba tych plamek jest nieznaczna; 
znajdują się one tylko w górnym odcinku rogówki. Tu rogówka nie jest tak 
doskonale przezroczysta, jak na zdrowem oku, lecz jest lekko przymglona. Różnica 
ta zresztą jest tak mała, że tylko przy dokładnem nastawieniu mikroskopu oraz 
ostrem oświetleniu dostrzec ją można! 

Przednia komora i tęczówka bez zmian; soczewka, ciałko szkliste bez zmęt- 
nień; dno oka bez zmian. 

Badanie drobnowidowe: Zabarwienie śluzu roztartego na szkiełku pod- 
miotowem i zabarwienie błękitem metylenowym nie wykazało żadnych bakteryj. 
Badanie zeskrobanego nablonka metodą Giemsy, nie wykazało obecności wtrętów 
Prowazka. Komórki nablonka przedstawiają obraz zupełnie prawidłowy, tak pro- 
toplazma jak i jądro i części protoplazmy koło jądra są we wszystkich komór- 
kach zupełnie prawidłowe. T. zw. ciałek pierwotnych Lindnera również nigdzie 
dostrzec nie można. 

Hodowle wykazały obecność białego gronkowca, bac. xerosis, oraz bacillus 
Koch-Weeks. 

W dalszym przebiegu w ciągu leczenia następuje powolne cofanie się obja- 
wów zapalnych. Najpierw ustępuje wybujanie brodawkowe z granicy załamka. 
Poszczególne brodawki zmniejszają się znacznie. Ziarenka typowe widać gołem 
okiem w małej liczbie, głównie w wewnętrznych i zewnętrznych kącikach gór- 
nego załamka. 

Badanie bakterjologiczne. przeprowadzone w odstępach 5 dni, wykazało 
w przeciągu 3 tygodni obecność tych samych drobnoustrojów, co z początku. 
Następnie jednakże b. Koch- Weeks znikł i nie pojawił się więcej. Natomiast po- 
został stale gronkowiec biały, oraz b. xerosis. Barwienie sposobem Giemsy nie 
wykryło nigdy obecności wtrętów Prowazka, 

Badanie z d. 10. I. 18 r. Powieka górna jeszcze trochę nabrzmiała i opusz- 
czona. Nastrzykanie spojówki dość silne. Przerost załamka spojówkowego o wiele 
mniejszy, niż na początku. Błona śluzowa na tarczce o lekko brodawkowym cha- 
rakterze, naczynia korkociągowate. Rysunek gruczołów Meiboma jeszcze nie- 
widoczny. W miejscu rozlanego zaognienia występują poszczególne naczynia, 
ciągnące ku rąbkowi ziarenek gołem okiem dostrzec nie można, natomiast wy- 
stępuje kilka przy badaniu lupą. Rogówka w calości lśniąca, również i w górnym 
odcinku. 

Badanie bakterjologogiczne wykazuje obecność tylko gronkowca białego. 
Wynik badania co do wtrętów Prowazka stale ujemny. 

Badanie z dnia 12. X. 18 r.: Górna powieka prawidłowa. Błona śluzowa 
spojówek średnio nastrzykana. Na tarczce górnej powieki lekko aksamitna z na- 
czyniami korkociągowatemi. Na brzegu załamka jeszcze bardzo lekkie wybujałości 
brodawkowe. Gruczoły Meiboma przeświecają przez śluzówkę. 

Badanie bakterjologiczne wykazuje gronkowca białego. Badanie co do 
wtrętów: wynik ujemny. ; 

Dla gołego oka sprawia całość wrażenie zwykłego nieżytu spojówkowego. 

Badanie 20. IX 19 r. Sluzówka na tarczce gładka i prawidłowa. Przerostu 
nie ma. Wyglądu aksamitnego również stwierdzić nie można. Naczynia kłębkowe 
poznikaly. 

Brzeg zalamka moze troche nastrzykany. 

Ziarenka ani golem okiem ani zapomoca lupy niewidoczne. Blizn nie ma. 
Rogówka lśniąca. 


1 W tablicy (Nr. 10) nie zapisałem tych zmian jako powikłań rogówko- 
wych, dla przyczyn wyżej omówionych. 
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Epikryza: Jak z przeprowadzonego zestawienia wynika, okazało 
pierwsze badanie bakterjologiczne obecność prątka Koch- Weeksa, 
lecz już fakt, że zwykłe barwienie śluzu nie wykazało jego obecności, 
pozwala przypuszczać, że udział tego drobnoustroju w wywołaniu 
ostrego charakteru zachorzęnia nie mógł być znaczny. Być może, że 
prątek ten znajdował się w tym przypadku już dawniej na spojówce 
zdrowej. Mayerhof!”) i Axenfeld"'8) znajdowali również tego 
prątka na zdrowej spojówce, a również ja sam!) przy dawniejszych 
badaniach spojówki prawidłowej także go znalazłem. Być może, że 
ogólny stan kliniczny pogorszył się przez obećność owego drobno- 
ustroju, lecz przypisywać jemu wyłącznie ostrych objawów zapalnych 
nie można, tem mniej, że po upływie 3 tygodni znikł bez wywołania 
zasadniczej zmiany w sprawie chorobowej, dalszy zaś przebieg cho- 
roby nie odbiegał w zasadzie od ogolnego typu 

Innym drobnoustrojem wywołującym zapalenie spojówki są 
dwoinki zapalenia płuc i paciorkowce. Nie rozeraniczam tych dwóch 
drobnoustrojów dla technicznych trudności, które się nasuwają przy 
ścisłem ich scharakteryzowaniu; praktycznie zaś nie było ścisłe roz- 
ograniczenie konieczne dla oświetlenia omawianych zagadnień. 

Bakterje te pojawiły się w stosunkowo dość znacznej liczbie 
przypadków, a mianowicie w 16. Mniemaćby więc można, że były 
one przyczyną wybuchu ostreg» zapalenia. Lecz przemawiają prze- 
ciwko temu następujące fakty: | 

Wiadomo, że drobnoustroje są już na prawidłowej spojówce 
dość częste. Według badań, które przeprowadzili Elschnig i Ul- 
brich 3, Heilbrun 5%), Imre!) Metafune i Albanese?), 
oraz według moich własnych tù) i innych autorów waha się liczba 
pneumokoków na spojówce prawidłowej między 30 —40%,, (Gas pa- 
rini podaje 80%/,). Wykrycie ich nie jest wcale łatwe, ponieważ 
w zwykłym preparacie wydzielin spojówki znaleźć ich najczęściej 
nie można. Są one zresztą dla spojówki zupełnie obojętne, przybie- 
rając charakter zwykłych pasorzytów. Znaczenie mają tylko dla ta- 
kiego oka, które ma podlegać operacji przenikającej. Lecz nie można 
ich nie oceniać, chcąc rozpatrywać ich współudział w sprawie wyżej 
omawianej. 

Ponieważ obraz kliniczny wspomnianych 16 przypadków nie 
wykazywał zasadniczych różnic, więc przytoczę tylko kilka z nich 
szczegółowo, a mianowicie te, które mają pewne odrębne cechy. 


Przypadek pierwszy: Nr. 4 w tablicy: Zakażenie zapomocą wtarcia 
zwitkiem waty materjału, z chorego oka od chorego Nr. 3 dnia 3. VIII. 17 r. 

Zachorzenie wystąpiło dnia 8 VII. 17 r., pierwsze badanie dnia 11. VIII. 17 r. 

Lewe oko: Powieka górna nieco obrzmiała, zwiesza się trochę więcej niż 
zdrowa prawa, oko Izawi się, jest wrażliwe na światło. Sluzówka górnej powieki 
na tarczce znacznie zgrubiała o aksamitnej powierzchni, mnóstwo korkociągo- 
watych, drobnych naczyń, rozsianych od rowka ku załamkowi. Odpowiednio do 
wielkości brodawek, tworzą głównie na brzegu tarczki większe kłębki. Pojedyńcze 
naczynia, biegnące zwykle od brzegu tarczki i od brzegu powieki ku rowkowi, 
niewidoczne. Gruczoły Meiboma również niewidoczne. Na brzegu tarczki przerost 
z lekko naznaczonemi malemi brodawkami. Zalamek sam średnio przerosły. Slu- 
zówka silnie nastrzykana. Ziarenek gołem okiem nie widać, tylko miejscami za- 
pomocą lupy. Na śluzówce dolnej powieki podobne zmiany, tylko mniej rozwi- 
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nięte. Fałd półksiężycowaty oraz ciałko Izowe średnio przerosłe i nastrzykane. 
Na rogówce w górnym odcinku kilka małych szarych plamek. 

Badanie drobnowidowe śluzu: Kilka małych ziarenek niedających się bliżej 
określić ibłękit metylenowy). Barwienie sposobem Giemsy z wynikiem ujemnym. 

Badanie bakterjologiczne: Agar: Srednia ilość kolonij gronkowca białego, 
buljon z surowicą: gronkowiec oraz pneumostreptokoki. Agar z krwią: dość 
liczne kolonje gronkowca bialego, kilka kolonij paciorkoweöw w krótkich łań- 
cuszkach. Niektóre formy po dwa osobniki o lancetowato zakończonych końcach. 
Leczenie polegało na użyciu azotanu srebra oraz optochiny. Przebieg dalszy: 
W ciagu spostrzegania stan ostry zapalny pozostawał około 6 do 8 tygodni pra- 
wie bez zmian. 

Badanie bakterjologiczne, wykonywane w odstępach 5-dniowych, nie wy- 
kazało zasadniczych zmian. W 7 tygodniu znikły streptopneumokoki, pozostał 
gronkowiec biały. W 8 tygodniu wykazało badanie rozczynem Giemsy obecność 
wtrętów Prowazka, lecz w dość małej ilości. 

W następnych tygodniach stan zapalny znacznie zmniejszony. Na śluzówce 
górnej powieki ukazują się pojedyńcze naczynia, stale aksamitny wygląd spo- 
jówki z korkociągowatemi naczyniami. Ziarenka tylko zapomocą lupy widoczne. 
Stan taki utrzymuje się z górą rok. 

Badanie bakterjologiczne wykazuje obecność tylko gronkowca białego. 

Wtręty Prowazka nieobecne. Leczenie siarczaneın cynku. 

Ostatnie badanie dnia 10. IX. 19 r.: Sluzówka na tarczce górnej powieki 
o lekko aksamitnym wyglądzie. Gruezoly Meiboma widoczne. Załamek bez prze- 
rostu. Fałd półksiężycowaty, oraz ciałko łzowe bez obrzmienia. Nigdzie niema 
blizn, rogówka prawidłowa, śluzówka dolnej powieki prawidłowa. 

Przypadek drugi, nr. 12 w tablicy: Zarażenie zapomocą wtarcia watą 
napojoną śluzem od chorego nr. 8 dnia 5. XI. 26 r. Zachorzenie 11. XL 17 r. 
Badanie 17. XI. 17 r. j 

Prawe oko: Powieka górna nabrzmiała. Sluzówka górnej powieki na tarczce 
przerosła z malemi brodawkami. Na brzegu tarczki duże brodawki. W kącikach 
i na brzegu załamka prześwieca kilka ziarenek. Naczynia korkociągowate na 
sluzówce tarczki odpowiednio do brodawek. Załamek znacznie brodawkowo prze- 
rosły, silnie nastrzykany, wytłacza się w kilku fałdach przy odwijaniu powieki. 
W głębi małe bialawe wypukłości w rodzaju ziarenek. Rogówka u góry okazuje 
kilka małych powierzchowych punkcikowatych nacieczeń, zresztą lśniąca, 

Badanie drobnowidowe: Barwienie błękitem metylenowym wykazuje kilka. 
drobnych ziarenkowców. | E 

Barwienie metodą Giemsy: co do wtrętów wynik ujemny. Badanie bakte- 
rjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis, pneumokoki. Leczenie: protargol, 
optochina. Stan zapalny trwa w tym stopniu przez 2—3 miesiące, mimo że po 
3 tygodniach pneumokoków znaleść już nie można. 

Badanie bakterjologiczne przeprowadzano w odstępie tygodnia do 10 dni. 
Po upływie 5 miesięcy stan zapalny znacznie się cofnął. Barwienie zapomocą 
barwika Giemsy wykazało po upływie 2 miesięcy obecność wtrętów Prowazka 
w niezbyt wielkiej ilości i nieregularnie. 

Badanie 3. III. 18 r.: Błona śluzowa na tarczce górnej powieki znacznie 
przerosła brodawkowo z korkociągowatemi naczyniami Gruczoły Meiboma nie- 
widoczne. Ziarenka w kącikach nie duże, lecz przeświecają wyraźnie pod na- 
brzmiałą śluzówką. Przerost brodawkowy jeszcze dość znaczny, mianowicie przy 
załamku, na brzegu tarczki. Załamek znacznie przerosły brodawkowo; w bro- 
dawkach poczęści przeświecają ziarenka. 

Badanie 10. VIII. 18 r.: Sluzówka na tarczce jeszcze znacznie przerosła. 
- Brodawki zresztą dużo mniejsze, głównie na brzegu tarczki. W kącikach kilka 
ziarenek dość bladych, lecz małych. dających się szczypczykami wycisnąć. Za- 
lamek jeszcze przerosly. Brodawki bardzo małoznaczne. Silne nastrzykanie slu- 
zówki. Rogówka lśniąca. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec bialy, bac. xerosis. 

13. V. 19 r. Stan na ogól bez zmian. Bakterjologicznie: Gronkowiec biały 
bac. xerosis, Wtrętów Prowazka nie znaleziono. Leczenie: Siarczan cynku. 

Badanie 10. X. 19 r. Sluzówka na tarczce górnej powieki o wyglądzie aksa- 
mitnym. Korkociągowate naczynia w znacznej ilości. Załamek średnio nastrzy- 
kany bez znaczniejszego przerostu, brodawek nie widać. Ziarenka tylko zapo- 
mocą lupy widoczne. 
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Bakterjologieznie: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Wtrętów Prowazka nie 
znaleziono. X 

Badanie 3. IV. 20 r.: Sluzówka tarczki górnej powieki gładka, prawie bez 
przerostu. Korkociągowate naczynia niewidoczne. Gruczoły Meiboma widoczne, 
choć nie zbyt wyraźnie. Nigdzie niema brodawek, ani ziarenek, ani blizn. Przy 
brzegu tarczki kilka kłębków korkociągowatych naczyń, dochodzących do małych 
brodawkowych wybujałości. Załamek bez przerostu, średnio nastrzykany. Slu- 
zówka dolnej powieki prawidłowa. 

Przypadek trzeci: nr. 9 w tablicy. Zarażenie wtarciem waty materjału 
nieznanego chorego dnia 3. II. 18r. Zachorzenie wystąpiło dnia 9. II. 18 r. Pierw- 
sze badanie i4. il. 18 r. 

Lewe oko: Powieka górna znacznie nabrzmiała, śluzówka na tarczce o bro- 
dawkowym przeroście z naczyniami korkociągowatemi. Gruczoły Meiboma nie- 
widoczne, zaognienie rozlane, pojedyńczych naczyń nie widać. Silny brodawkowy 
przerost na brzegu tarczki przy załamku; tu ogromne brodawki wielkości mniej; 
więcej 3 główek od szpilki przy badaniu lupą. Ziarenka tylko miejscami widoczne. 
Załamek bardzo silnie przerosły, wıtlacza się w dużych fałdach. Silny obrzęk 
faldu półksiężycowatego oraz ciałka lzowego. Na rogówce u góry kilka większych 
nacieczeń. Dolna powieka okazuje podobny stan, jak górna. 

Badanie drobnowidowe: Kilka małych ziarenkowców gramododatnich o lan- 
cetowatym kształcie. 

Badanie bakterjologiczne: pneumostreptokoki w dość znacznej ilości. Gron- 
kowiec biały, bac. xerosis. Wtrętów Prowazka nie znaleziono. 

Leczenie: Protargol, optochina. í 

Dalszy przebieg: Ostry stan zapalny trwał do 3 miesięcy. Po 8 dniach po- 
wstało małe nacieczenie na rogówce wewnątrz obok środka. W dalszym ciągu 
powstał dość duży wrzód bez ropniaka o naciekłych brzegach. Sluzówka górnej 
powieki okazywała stale ten sam obraz. Wrzód na rogówce postępował dalej, 
być może dlatego, że chory około 2 tygodni się nie pokazał. 

Następnie przy optochinie stan się trochę polepsza, choć jeszcze zawsze 
brzegi wrzodu są silnie naciekłe. Ropniak w przedniej komorze. 

Dopiero po 6 tygodniach wrzód zaczyna się goić. Stan $ uzówki w tym 
czasie mało się zmienia. $ 

Badanie 25 V. 18 r.: Sluzówka górnej powieki silnie brodawkowo prze- 
rosła i nastrzykana, korkociągowate naczynia. Gruczoły Meiboma niewidoczne. 
Silny przerost brodawkowy na brzegu tarczki oraz załamka. Ziarenka dość liczne 
w kącikach na brzegu tarczki i załamka. Na rogówce obok jej środka plama, 
zakrywająca częściowo źrenicę. Zrenica po atropinie nieregularnie rozszerzona. 
Tylne przyczepiny. Przednia komora bez ropniaka. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Wtręty Pro- 
wazka znaleziono. 

W następnym czasie znikają ostre zapalne objawy, przerost brodawkowy 
zmniejsza się. 

Natomiast występują dość gęsto ziarenka na załamku górnej i dolnej po- 
wieki. Ziarenka te dają się łatwo wycisnąć. Obraz cały przedstawia się jako 
zwykła przewlekła jaglica. 

Leczenie: Cuprum sulfuricum. 

Chory tylko nieregularnie poddaje się leczeniu. Gdy po 3 miesiącach nie- 
bytności znów się przedstawił, obraz choroby nie wiele zmieniony. 

Badanie 2. XI. 18 r. dało obraz typowej jaglicy z dość rozległą plamą na 
rogówce. 

badanie po roku przy bardzo nieregularnem leczeniu dało obraz choroby 
mniej więcej ten sam, tylko można było już zauważyć blizny na śluzówce tarczki. 
Wtrętów Prowazka w tym czasie nie znalazłem. 


Epikryza: Wybrałem te 3 przypadki z szesnastu, ponieważ różnią 
się znacznie między sobą objawami klinieznemi. W pierwszym wy- 
stępuje przerost głównie aksamitny; ziarenka są widoczne tylko w nie- 
znacznej liczbie zapomocą lupy. W drugim widać ziarenka gołem 
okiem, lecz w pierwszym rzędzie występuje przerost brodawkowy. 
W trzecim zaś przypadku mamy przed sobą obraz typowej prze- 
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wlekłej jaglicy. Gdy w pierwszych dwu przypadkach nastąpiło zu- 
pełne restitutio ad integrum, to w trzecim są typowe blizny na ślu- 
zówce i przypuszczać należy, że w dalszym przebiegu okazałyby się 
również inne znamiona, charakterystyczne przy jaglicy zwykłej. Na- 
stępnie uderza w tych trzech przypadkach, że w początkowym okresie 
zachorzenia nie znajdujemy cech charakterystycznych, towarzyszących 
bardzo często zachorzeniom ostrym wywołanym dwoinkami Fraenkla, 
t j. przedewszystkiem małych krwotoków podspojówkowych. Poza 
tem przebieg ostry przy zapaleniach wywołanych dwoinkami Fraenkla 
trwa zwykle tylko krótki czas, po którym stan zapalny cofa się prędko 
lub nagle i śluzówka przybiera mniej lub więcej prawidłowy wygląd. 
Tymczasem stan zapalny w naszych przypadkach trwał z górą kilka. 
tygodni, a nawet miesięcy i przejście do stanu prawidłowego nigdzie 
nie było nagłe. W czasie trwania stanu ostrego zapalnego dwoinki 
znikły nawet ze śluzówki. Wszystko razem dowodzi, że udział tych 
drobnoustrojów w wywołaniu ostrej postaci zachorzenia nie mógł 
być znaczny i że nie możemy ich czynić odpuwiedzialnemi za wy- 
wołanie ostrych cech zachorzenia. Jedynie w trzecim przypadku współ- 
udział ich był znaczny, lecz tylko przy wywołaniu wrzodu na ro- 
gówce, gdzie prawdopodobnie główną odegrały rolę. 

Przechodzę następnie do drobnoustrojów, które prawie we 
wszystkich przypadkach dały się zauważyć na chorej spojówce. Były 
niemi gronkowiec biały i bacillus xerosis. Charakter ich pasorzytny 
jest dostatecznie znany, jak również i niezmiernie częste pojawianie 
się ich na prawidłowej spojówce. Jednakże wobec odmiennych wa- 
runków możnaby podać w wątpliwość tę ich pasorzytność, tem więcej, 
że towarzyszyły one stale każdemu okresowi zapalenia i mimo le- 
czenia nigdy nie znikały. Trudno jest oczywiście dowieść zupełnie. 
ściśle, że nie przyczyniały się one do wytworzenia stanów zapalnych 
ostrych, bo nawet, gdyby się zbadało ich jadowitość bezwzględną, 
to i wtedy nie możnaby wywieść żadnych wniosków co do ich jado- 
witości względnej dla spojówki ludzkiej. Chcąc jednakże o tej jado- 
witości względnej się przekonać, dokonałem w 5 przypadkach prze- 
szczepienia kolonji gronkowca i bac. xerosis, uzyskanych z chorych 
śluzówek, na zdrową śluzówkę osobników, którzy się dobrowolnie. 
poddali temu doświadczeniu. Między innemi zaszczepiłem swoją własną 
spojówkę. Ilość zużytych na ten cel drobńoustrojów była dość znaczna. 
Kolonję 48-godzinną z agaru starłem pętlą platynową i wtarłem na- 
tychmiast w zdrową śluzówkę. Wynik jednakże był zawsze ujemny. 
Oprócz lekkiego podrażnienia miejscowego, które mijało bardzo szybko, 
nie powiodło mi się wywołać nigdy nawet podejrzanego nastrzy- 
kania, któreby w przybliżeniu uchodzić mogło za rodzaj zapalenia. 
Nadmienić jeszcze należy, że ilość kolonij, wyrosłych na pozywce, 
była w kilku przypadkach bardzo mała. Czasem tylko na agarze wy- 
rastały dwie lub trzy kolonje, gdy odpowiedni obraz kliniczny wy- 
kazywał w całej pełni objawy ostrego zapalenia. Jeden taki chara- 
kterystyczny przypadek krótko przytoczę. 

Nr. 22 tablicy. Zarażenie nastąpiło 23. IV. 17 r. przez wtarcie waty ze ślu-- 


zem chorego, który również samowolnie się zaraził, którego jednakże nie wi~ 
działem. Wybuch choroby nastąpił 29. IV. 17 r. 
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Badanie pierwsze dnia 10. V. 17 r. Powieka górna nabrzmiała, śluzówka 
na tarczce silnie przerosła z małemi brodawkami i korkociagowatemi naczyniami. 
Gruczoly Meiboma niewidoczne. Na brzegu załamka silny brodawkowy przerost, 
załamek bardzo silnie przerosły. ziarenka miejscami widoczne golem okiem. Na 
rogówce w górnym odcinku kilka drobnych szarych punkcików. 

Badanie drobnowidowe: Kilka małych ziarenkowców. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec, bac. xerosis. Wtrętów Prowazka 
nie znalazłem. 

Leczenie: Protargol. 

W dalszym ciągu trwa ostry stan zapalny przez 3 miesiące. 

Badanie 7. VIII. 17 r. Jeszcze silny przerost na śluzówee tarczki, która ma 
obecnie aksamitny wygląd. Gruczoły Meiboma niewidoczne, natomiast występują 
pojedyńcze naczynia. Przerost brodawkowy na brzegu załamka o wiele mniejszy. 
Załamek dużo mniej nastrzykany i przerosły. Ziarenka widoczne tylko zapo- 
mocą lupy. A 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec i bac. xerosis. Wtrętów Prowazka 
nie znalazłem. < 

Ostatnie badanie 3. VII 19 r. Spuzöwka na tarczce górnej powieki okazuje 
aksamitną powierzchnię. Korkociągowate naczynia występują wyraźniej, głównie 
przy dłuższem wywinięciu powieki. Gruczoły Meiboma ledwo widoczne. Brzeg 
tarczki przy załamku odcina się dość wyraźnie. Brodawek nie widać. Załamek 
lekko nastrzykany, bez przerostu, rogówka lśniąca. 

Badanie bakterjologiczne. Gronkowiec, bac. xerosis. 


Przypadek ten jest o tyle charakterystyczny, że ilość znalezio- 
nych drobnoustrojów nie stoi w żadnym stosunku do objawów kli- 
nicznych. W miarę cofania się objawów ostrego zapalenia ilość tych 
drobnoustrojów nie maleje. przeciwnie nawet ukazują się one przej- 
ściowo w zwiększonej liczbie. 

Zbierając wszystkie zapisane spostrzeżenia i doświadczenia, mu- 
simy dojść do wniosku, że obecność gronkowca oraz bac. xerosis 
na śluzówce w niczem nie przyczyniła się do wywołania ostrego za- 
palenia, nawet wtedy, gdy gronkowiec miał własności hemolityczne. 

Dodać jeszcze trzeba, że między znalezionemi gronkowcami 
przejawiały się różne formy, które, czy to sposobem rośnięcia na po- 
Żywkach. czy to własnością hemolizowania, czy też morfologicznym 
obrazem na pożywce (staph. albus, citreus, aureus, haemolyticus, non 
haemolyticus i t. d.) znacznie się od siebie różniły. Nie opisuję jed- 
nakże szczegółowo owych odmian, ponieważ obraz kliniczny chorej 
śluzówki nigdy nie okazywał żadnych cech osobliwych. któreby stały 
w związku z poszczególnym szczepem gronkowca. Przy omawianiu 
wyżej przytoczonych spraw ograniczyłem się do szczegółowego przy- 
toczenia tylko jednego przypadku klinicznego. Ponieważ te dwa dro- 
bnoustroje zdarzały się we wszystkich spostrzeganych przypadkach, 
więc też wyciągi. z historji chorób, podawane już dawniej, wystarczą 
dla orjentacji. 

Przechodzę teraz do omówienia drobnoustroju, który ma spe- 
cjalną cechę przewlekłego oddziaływania na spojówke. 

Mówię o dwuprątku Morax Axenfelda. Znalazłem go na dwu 
śluzówkach u jednego chorego. Wyciągów z historji cboroby nie przy- 
taczam, ponieważ w obrazie choroby nie ma żadnych szczegółów, 
mogących bliżej zainteresować. Jednakże chciałbym w ogólności kilka 
słów powiedzieć w sprawie niektórych cech zasadniczych, ujawnio- 
nych przy dłuższej obserwacji tych przypadków. Na śluzówce jednego 
oka wystąpił przerost bez wybitniejszych brodawek o charakterze 
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w pierwszym rzędzie aksamitnym. W czasie trwania choroby były 
ziarenka niewidoczne, ani gołem okiem, ani zapomocą lupy. W drugim 
oku ziarenka wystąpiły wyraźniej, lecz zauważyć je było można tylko 
zapomocą lupy. Tu również przeważał wygląd aksamitny śluzówki. 

Poza tem obecność dwuprątka charakteryzowała się opornością 
jego przeciw środkom leczniczym, a w szczególności przeciw siar- 
czanowi cynku. Mimo systematycznie przeprowadzonego leczenia tym 
środkiem, nie powiodło się dwuprątka w przeciągu kilku miesięcy 
usunąć. W tym czasie stan zapalny spojówki zmniejszał się powoli 
lecz stale. W jednem oku dwuprątek znika po czterech miesiącach, 
lecz po przerwaniu leczenia zjawia się na nowo i dopiero przy sa- 
mym końcu leczenia znika zupełnie. Być może, że obecność tego 
dwuprątka miała na przebieg tego zachorzenia pewien wpływ, lecz 
przypuścić nie można, by mógł on wywołać postać ostrą. Jest on 
przecież typowym przedstawicielem przewlekłej postaci zapalenia ślu- 
zówki, chociaż w początkowych objawach może zapalenie wskutek 
jego działalności przybrać postać podostrą 

Uderzająca była odporność tego drobnoustroju na środek prawie 
swoisty, jakim jest siarczan cynku. Być może, że nadmierny przerost 
błony śluzowej. tworząc rozmaite załamy i kryjówki, stworzył odpo- 

wiednie warunki dla rozwoju tego drobnoustroju. 

W następstwie znalazłem jeszcze w jednym przypadku micro- 
coccus catarrhalis i w jednym bac. Friedlaenderi. Już sam fakt spo- 
radycznego pojawienia się tych drobnoustrojów na chorej śluzówce 
dowodzi, że nie mogły one również mieć wpływu na przebieg za- 
‚chorzenia. Obecność ich zresztą była krótkotrwała, zniknęły bowiem 
jeszcze w czasie trwania ostrego stanu zapalenia, a przebieg choroby 
wcale się przez to nie zmienił. 

Następnie wymienić należy drobnoustrój, który znalazłem w je- 
dnym przypadku. Barwił się metodą Grama dodatnio, a układał się 
w preparacie drobnowidowym po części czwórkami. Na płycie aga- 
rowej tworzył białawą powłokę. Z tych dwu cech uważałbym go za 
należącego do grupy ziarenkowca czworaczego (microc. tetragenus). 
Dla braku odpowiednich środków nie badałem dalej jego właściwości, 
zresztą dla oceny zajmujących nas zagadnień nie wchodził w rachubę. 
Sluzówka chorego oka, z którego wyhodowałem ów drobnoustrój, 
nie miała żadnych szczególnych odrębności, rzecz jasna, że o wywo- 
łaniu przez niego typowej ostrej postaci zapalenia mowy być nie mogło. 

W końcu znalazłem drobnoustrój, należący do grupy prątków 
siennych. Równieżi tu przebieg choroby niczem się nie różnił od innych. 

Rozpatrując wszystkie wyżej opisane drobnoustroje, stwierdzić 
należy, że są to wszystko drobnoustroje znane i opisywane, bądź jako 
pasorzyty spojówki prawidłowej, bądź to jako bodźce zachorzenia. 

Gdybyśmy nawet zarazkom, jak dwoinki, paciorkowce, prątki 
Koch- Weeksa, mierococeus catarrhalis, diplobacillus Morax-Axenfeld, 
bac. subtilis, przypisać mieli w poszczególnych przypadkach powstanie 
postaci 'ostrej, pozostanie jednakże większość przypadków, gdzie znaj- 
dował się; tylko gronkowiec i bac. xerosis. Pasorzytność tych drobno- 
ustrojów jest ogólnie uznana przynajmniej w stosunku do śluzówki. 
Niezmiernie rzadko zdarza się, że gronkowiec wywołuje ostre zapa- 
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lenie spojówki, tak rzadko, że zapalenie takie bywa przedmiotem 
osobnej publikacji (n. p. Castresana*1, Fromaget ??). Ilość gronkowców 
przy barwieniu zwykłom była zazwyczaj znikoma, lub najczęściej 
wcale ich nie było można stwierdzić. Na pożywkach również po- 
części wyrastało kilka drobnych kolonij. 

Zestawiwszy więc wszystkie poszczególne dane, dojść musimy 
do wniosku, że ostre zapalenie w moich przypadkach nie 
zostało wywołane przezdrobnoustrojeznane, ale przez 
zarazek swoisty jaglicy, przeniesiony umyślnie na zdrową. 
spojöwke. 

Ponieważ zaś w dwudziestu przypadkach i drugie oko zacho- 
rowało przez zakażenie naturalne, twierdzić możemy śmiało, że i w na- 
turalnym przebiegu spotykanej klinicznej ostrej jaglicy nie drobno- 
ustroje znane, lecz swoisty zarazek wywołuje ostre cechy o chara- 
kterze zapalenia obrzękowego. Punkt ciężkości badań przyczynowych 
jaglicy leży na zachodzie, w Niemczech w dziedzinie bakterjologji 
okulistycznej panuie niepodzielnie Axenfeld z Freiburga, gdzie 
jaglica w dzisiejszem rozumieniu klinicznem jest rzad-- 
kością, a ostra postać, któraby przybierała później charakter prze- 
wlekłej jaglicy, wcale się nie zdarza. Dlatego wytłomaczyc sobie 
można stanowisko fryburskiego oftalmologa. 

Dla lekarza praktyka ze wschodu jest ostra postać zjawiskiem 
bardzo częstem. Ze jest ona najczęściej wywołana przez zarazek ja-- 
glicy, nie może ulegać żadnej wątpliwości. W przeciwieństwie do pa- 
uującej dzisiaj ogólnie opinji, stwierdzić należy, że drobnou- 
stroje chorobotwórcze, spostrzegane w przebiegu 
ostrego zapalenia śluzówki, są tylko pobocznem zja-. 
wiskiem i że najczęściej na charakter zachorzenia nie: 
mają wielkiego wpływu. 


Następne zagadnienie, które zamierzam omówić na tle moich. 
przypadków, dotyczy ziarenek, a właściwie stosunku jagliczego za- 
chorzenia spojówki do wytworzenia się ziarenek. Jak już zaznaczyłem 
w początku, osądzenie, co należy uważać za ziarenko jaglicze, nie 
jest bynajmniej łatwe, a badanie lupą obuoczną Zeissa raczej jeszcze 
zwiększa trudność w rozgraniczeniu lub scharakteryzowaniu. 

Jak już zaznaczyłem, sprawa odnosi się właściwie do zagadnienia, 
czy zarazek jagliczy musi zawsze doprowadzić do najwyższego stopnia. 
nacieczenia w ośrodkach limfatycznych spojówki. Typowe ziarna ja- 
glicy ukazały się w 27 przypadkach. W 23 przypadkach można je 
było stwierdzić tylko zapomocą lupy, u reszty zaś chorych wogóle- 
dojrzeć ich nie było można. W tych wszystkich przypadkach, gdzie 
się ziarna ukazały. czy to widoczne gołem okiem, czy zapomocą 
lupy, była reszta objawów klinicznych bardzo różnorodną. W 9 przy- 
padkach rozwinęła się jaglica typowa, w 3 przypadkach zaś stwier- 
dziłem nieżyt mieszkowy, u reszty chorych następuje prędzej czy 
później zanik jagiełek bez względu na ich wielkość i charakter. Prze- 
rost aksamitny ani brodawkowy nie stoi w żadnym związku z poja- 
wieniem się ziarenek. Co do ziarenek samych, to ilość ich była bardzo- 
nierówna, a wygląd ich różnił się często znacznie od typowych zia-- 
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renek jaglicy. Często pojawiały się tylko w kącikach zewnętrznych 
lub wewnętrznych, pojedyńczo lub po kilka obok siebie. 

Zbierając spostrzeżenia moje w sprawie ziarenek, należy stwier- 
dzić, że zarazek wywołujący jaglicę nie zawsze doprowadzić musi 
«do tego stopnia nacieczenia komórek w ośrodkach limfatycznych, 
któryby stworzył typowe ziarenko jaglicy. Jednem słowem do kli- 
nicznego obrazu jaglicy niekoniecznie jest potrzebne pojawienie się 
ziarenka. Cała sprawa ziarenek w jaglicy jest pod kątem widzenia, 
przeprowadzonym w wyżej przytoczonych wywodach, prawie bez- 
przedmiotowa. Jeżeli bowiem ziarenka, pojawiające się w różnych 
zachorzeniach spojówkowych, różnią się tylko wielkością, a więc 
ilościowo, a również i w budowie mikroskopowej okazują tylko iloś- 
ciowe różnice objawów nacieczenia, to ziarenko nie może być pro- 
bierzem w rozgraniczeniu jaglicy od innych zachorzeń spojówkowych. 
Nie mówię tu naturalnie o przypadkach skrajnych, gdzie z jednej 
strony wystąpią typowe wybujałości ziarenkowe na załamku, a z dru- 
giej strony zaczątki ich ledwo widoczne przy powiększeniu lupą — 
lecz o tych wszystkich stanach przejściowych, gdzie często rozpoznanie 
różniczkowe jest trudne i gdzie upatruje się ziarenek typowych, aby 
rozstrzygnąć sprawę. 

Z drugiej strony pojęcie nasze o jaglicy zrosło się z wyobraże- 
niem ziarenka; nawet sama nazwa »jaglica« — po niemiecku »Kör- 
nerkrankheit« lub »granuleuse« Francuzów od ziarenka wzięła po- 
czątek, dlatego, rzecz prosta, pojęcie jaglicy bez ziarenka wydaje się 
czemś nierealnem, przeczącem istocie zachorzenia. 

Jakież bowiem pozostanie nam kryterjum dla rozpoznania tej 
choroby, jeżeli z jej obrazu usuniemy zjawisko ziarenka? 

Pozostałyby jeszcze inne objawy, które uważamy również za 
niezbędne w obrazie klinicznym jaglicy, a mianowicie powikłania ro- 
gówkowe w postaci łuszczki oraz blizny na śluzówce, występujące 
po zakończeniu sprawy. Wszakże często się zdarza, że doświadczeni 
i wytrawni okuliści uzależniają ostateczne rozpoznanie w sprawach 
wątpliwych od pojawienia się blizn na sluzówce. 

W sporze o wtręty Prowazka, a mianowicie, gdy chodziło o roz- 
strzygnięcie, czy zarazek, charakteryzowany przez wtręty, przeszcze- 
piony z chorego oka noworodka lub z pochwy matki na oko zdro- 
wego człowieka wywołać może typową jaglicę, postawili przeciwnicy 
tożsamości obu chorób fakt, że przeszczepienie wywoływało co prawda 
zachorzenie śluzówki, lecz nigdy nie zostawiało blizn i nie tworzyło 
łuszczki na rogówce. Tak naprzykład, gdy Wolfrum?) twierdził, 
że udało mu się wywołać jaglicę u dorosłego człowieka materjałem 
z wtrętowego zapalenia śluzówki, zarzucano mu, że to nie była ja- 
elica, ponieważ w dalszym ciągu po wygojeniu nie dało się stwier- 
dzić blizn na spojówce. 

Löhlein?*) dowodził. że są dwa rodzaje jaglicy, z których jedey 
łagodny, a więc mijający bez śladu, jak blizny i łuszczka, wywołano 
jest wtrętami Prowazka. Pojawienie się więc tych objawów uchodził. 
w wielu zagadnieniach, związanych z jaglicą, za niezmiernie ważne. 

Jeżeli teraz rozejrzymy się w moim materjale co do wyżej wy- 
mienionych zagadnień, to jakąż dostaniemy odpowiedź? 
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Widzimy, że powikłania rogówkowe zachodziły tylko w 12 przy- 
padkach, a w 6 blizny na spojówce. W olbrzymiej zaś większości ' 
przypadki moje wolne były od tych powikłań; zdarzały się co prawda 
bardzo często drobne, nieznaczne nacieczenia w górnej części ro- 
gówki, lecz były one zjawiskiem tylko przejściowem i nie mogą być 
brane w rachubę. Widzimy więc, Ze ani blizny, ani powikłania ro- 
gówkowe w rodzaju łuszczki nie są niezbędne przy zachorzeniu spo- 
jówki, wywołanem zarazkiem jaglicy. 

Ale chciałbym jeszcze poruszyć jedną cechę, która w zachorzeniu 
jaglicowem występuje uderzająco i dać może pewną miarę dla roz- 
poznania. Mam na myśli całokształt objawów zapalnych, charaktery- 
zujących się w nadmiernem wybujaniu załamka i w przeroście bro- 
dawkowym. Czy w każdym przypadku jaglicy występują wybujałości 
objawów zapalnych zawsze równie silnie, czy nie ma przypadkiem 
przejawów tej choroby, gdzie te wybujałości nie będą tak wielkie, 
a przerost brodawkowy wystąpi dla gołego oka w nikłej, niechara- 
kterystycznej postaci? 

Pozwolę sobie przytoczyć kilka przypadków, których rozpatrzenie 
da nam odpowiedź na te pytania i które są bardzo zajmujące ze względu 
na unormowanie naszego pojęcia o charakterze przejawów jaglicy. 


I. Numer 5-w tablicy: Zarażenie lewego oka przez wtarcie watą materjału 
ze śluzówki chorej na jaglicę chorego nr. 8 dnia 3. VII. 17 r. 

Pierwsze badanie 5. VIL 17 r. nie wykazało żadnych zmian na spojówce. 

Badanie bakterjologiczne: gronkowiec biały i bac. xerosis. 

7. VIL: Lekkie nastrzykanie śluzówki dolnej powieki. Sluzówka na górnej 
powiece bez zmian. 8. VII': nastrzykanie dolnej powieki o wiele silniejsze, tam 
lekki przerost oraz kilka brodawek. »luzöwka górnej powieki na tarczce o wy- 
glauzie aksamitnym z korkociągowatemi naczyniami. Pojedyncze naczynia wi: 
doczne. Gruezoly Meiboma niewidoczne; brzeg załamka przy tarczce przerosłe, 
o lekko brodawkowej powierzchni. Załamek sam nastrzykany, lekko wybujały. 
Sluzöwka gałki ocznej nastrzykana. 

Badanie bakterjologiczne: gronkowiec i bac. xerosis w niewielkiej ilości, 

9. VII: Stan zapalny wzmógł się znacznie na śluzówkach obu powiek. Na 
śluzówce tarczki górnej powieki przerost o wyglądzie aksamitnym; pojedynczych 
naczyń nie widać; brzeg załamka o lekko brodawkowym charakterze. Załamek 
średnio przerosły nie występuje w fałdach; ziarenek nigdzie nie widać. 

Badanie bakterjologiczne: gronkowiec i bac. xerusıs, wtrętów Prowazka nie 
znalazłem. 

Leczenie: Wkraplanie siarczanu cynku. 

W dalszym ciągu objawy zapalne wyżej opisane pozostają niezmienione. 

Badanie bakterjologiczne wykonywane co tydzień, względnie 10 dni, nie 
dalo nowych wyników. Stan zapalny zaczął się powoli cofać, 

28. VII. 17 r. Sluzöwka na tarczce górnej powieki aksamitna z korkocią- 
gowatemi naczyniami. Naczynia pojedyncze ciągnące w stronę rąbka widoczne. 
Na z'i»mku, przy brzegu tarczki, przerost dość znaczny, o bardzo lekko nazna- 
czonej brodawkowej powierzchni. Załamek sam jeszcze dość silnie nastrzykany, 
Ike nie zbyt przerosły. Ziarenek za pomocą lupy nie widać, rogówka zupełnie 
śniąca. 

Badanie bakterjologiczne: Kilka kolonji gronkowca oraz bac. xerosis. 

Wtręty Prowazka raz jeden przez cały czas w kilku kömörkach. 

Potem przez przeszło rok chory nie pokazał się wcale, leczył się czasami 
wkraplaniem siarczanu cynku, do lekarza nie chodził, nie miał żadnych dolegli- 
wości. Następne badanie 7. I. 19 dało następujący wynik: 

Sluzówka na dolnej powiece zupełnie bez nastrzykania oraz gładka, w ką- 
cikach i na załamku dolnej powieki szereg drobnych ziarenek. jak przy nieżycie 
mieszkowym, (na prawem oku ziarenek nie widać). Sluzówka górnej powieki 
gładka i lśniąca, bez nastrzykania. Gruczoły Meiboma widoczne, nie widać korko- 
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ciągowatych naczyń ani brodawek, ani ziarenek. Brzeg załamka przy tarczce 
odcina się ostro. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec i bac. xerosis. Wtrętów Prowazka 
nie znaleziono. 


U. Tablica nr. 18. Lewe oko zachorowało dnia 8. IX. 17 r. przez włożenie. 
do worka spojówkowego śluzu z oka chorego na jaglicę chorego, który sam sie 


zaraził, którego jednakże nie badalem. (Przebieg i wynik patrz tablicę). 
Dnia 20. IX. zachorowało prawe oko bez sztucznego zakażenia. 


Badanie dało następujący wynik: Sluzówka na tarczce przerosła o aksa- 
mitnym wyglądzie; pojedyńcze naczynia widoczne. Gruczołów Meiboma nie widać.. 


Załamek silnie nastrzykany. Na brzegu załamka przy tarczce prawie równy prze- 
rost. Ziarenka zapomocą lupy niewidoczne. Rogówka lśniąca. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Leczenie: protargol. 

W dalszym ciągu objawy zapalne nie wiele się zmieniają. Na śluzówce 
tarczki górnej powieki stale pojedyńcze naczynia widoczne, aksamitny wygląd 
śluzówki tarczki z korkociągowatemi naczyniami, które występują dobitniej głównie 
przy brzegu załamka. Tu przerost o bardzo malo zaznaczonych brodawkach, 
ziarenka stale nawet lupą nie widoczne. 


Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Wtrętów Pro- 


wazka nie znaleziono. Badanie bakterjologiczne nie wykazuje żadnych zmian 
przy następnych badaniach. Stan zapalny pozostaje przez blisko dwa miesiące 
ten sam, potem zaczyna zwolna się cofać. 

Badanie 2. II. 18 r. Sluzówka na tarczce o aksamitnym wyglądzie z kor- 
kociągowatemi naczyniami. Gruczoły Meiboma niewidoczne; pojedyńcze naczynia 


występują dobitniej. Brzeg załamka przy tarczce okazuje lekki przerost prawie 


równy; zalamek sam jeszcze trochę przerosły, ziarenka pod lupą niewidoczne. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Wtrętów Pro- 
wazka nie znaleziono. Leczenie nieregularne, głównie siarczanem cynku. Stan 
ten trwa bez zmian przez kilka miesięcy. 

Badanie bakterjologiczne wykazuje stale obecność gronkowca białego i bac. 
xerosis. 

Badanie 7. VIII. 18 r. wykazało aksamitny wygląd śluzówki na tarczce 
z korkociągowatemi naczyniami, zwiększającemi się głównie ku brzegowi za- 
lamka. Załamek jeszcze silnie nastrzykany, w nim niema żadnych brodawek ani 
ziarenek, rogówka lśniąca. Wtrętów Prowazka nie znaleziono. 

23. X. Sluzowka na tarczce o lekko aksamitnym wyglądzie z korkociago- 
watemi, bardzo delikatnemi naczyniami, wyraźniejszemi przy brzegu załamka. 
Gruczoły Meiboma przeświecają przez nieco jeszcze może zgrubiałą śluzówkę. 
Brzeg załamka odcina się ostro. Załamek bez przerostu, może trochę nastrzykany, 
bez brodawek i ziarenek. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały, bac. xerosis. Wtretöw Prowazka 
nie znaleziono. 

III. Tablica nr. 31. Zakażenie lewego oka nastąpiło przez wtarcie watą od 
chorego nr. 26 w czasie, gdy u tego stan zapalny był w rozkwicie, dnia 26. II. 
18 r. Chory przyszedł 7. 1V. } 

Badanie dało następujący wynik: Lewe oko zachorowało 2. IV. Sluzówka 
powieki górnej silnie nastrzykana, aksamitna z korkociągowatemi naczyniami, 
pojedyńcze naczynia na śluzówce widoczne. Brzeg załamka zgrubiały, prawie 
bez brodawek. Załamek silnie nastrzykany, lekko przerosły, ziarenka wogóle nie 
widoczne, rogówka lśniąca. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec. Wtrętów Prowazka nie znaleziono. 
Leczenie: protargol. a 
W dalszym ciągu stan pozostaje niezmieniony przez kilka tygodni. Na- 
tępnie zapalenie cofa się a przerost się zmniejsza. 

Badanie bakterjologiczne daje stale ten sam wynik. Wtrętów Prowazka 
nie znaleziono. y 

Badanie 3. VIII. 18 r. Sluzówka górnej powieki aksamitna z korkociago- 
watemi naczyniami, większemi przy brzegu załamka, który jest przy tarczce 
szczególnie silnie nastrzykany i trochę przerosły, lecz bez wyraźnych brodawek. 
Ziarenka tylko zapomocą lupy widoczne, rogówka lśniąca, wtrętów Prowazka 
nie znaleziono. d 

20. III. 20 r. Sluzówka bez nastrzykania, w górnej części prawie gładka, 
ku załamkowi trochę aksamitna, korkociągowate naczynia przy brzegu załamka. 
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Gruczoły Meiboma widoczne, zresztą załamek bez przerostu. Kilkanaście ziarenek 
widocznych gołem okiem w kącikach. Na spojówce dolnej powieki na brzegach 
w kącikach szereg drobnych ziarenek, jak przy nieżycie mieszkowym; wtrętów 
Prowazka nie znaleziono. 

Przebieg zachorzenia na prawem oku był taki sam, jak na lewem. Objawy 
zapalne wystąpiły w 11 dni po objawieniu się zachorzenia na lewem oku. Obraz 
stanu spojówki przy końcu nie różnił się od obrazu na lewem oku. 

Oprócz tych trzech przypadków okazują jeszcze przypadki 4, 
13, 16, 30 podobne obrazy kliniczne. 

Objawy zapalne w tych wszystkich przypadkach nastąpiły tylko 
w średnim stopniu. 

W ciągu trwania zachorzenia obraz bardzo mało, lub wcale nie 
przypomina charakterem swoim jaglicy, i gdyby nie pewność, że za- 
chorzenie powstało skutkiem przeniesienia zarazka jaglicy na zdrową 
spojówkę, nie możnaby wogóle z objawów klinicznych rozpoznać za- 
chorzenia. Że jednak mamy w tych przypadkach przed sobą skutek 
zakażenia zarazkiem jaglicy, nie ulega wątpliwości. Pierwszy przy- 
. padek jest na to typowym dowodem, bo znane było źródło zarażenia 
i można było śledzić prawie od początku powstanie zachorzenia. 
Znalezionych zaś drobnoustrojów nie można robić odpowiedzialnemi 
za stan zapalny śluzówki ze względów już wyżej omawianych. Tak 
więc nie tylko ziarenko, jak już pierwej wskazałem, lecz i reszta 
objawów klinicznych, jak blizny, powikłania rogówkowe, przerost 
brodawkowy i całokształt objawow zapalnych, scharakteryzowanych 
w silnem, wybuchowem zapaleniu, nie stanowią konieczności w obrazie 
klinicznym 

Przeciwko rozszerzeniu pojęcia o obrazie klinicznym naturalnej 
jaglicy możnaby przytoczyć fakt, że we wszystkich moich przypad- 
kach chodzi ojaglicę sztucznie przeszczepioną i że warunki, w jakich 
zostało dokonane zakażenie, w niczem nie odpowiadają warunkom 
naturalnym, że sposób zakażenia stworzył takie okoliczności, jakie 
w warunkach naturalnych nie zachodzą nigdy. Zarzut taki byłby 
jednak niesłuszny, zważywszy, że bardzo często uległo zakażeniu 
drugie oko bez żadnego współdziałania ze strony chorego, zupełnie 
naturalną drogą i że obraz choroby w tem oku zdolen był przybrać 
najróżniejsze cechy. Następnie nie ulega wątpliwości że przy sztucznie 
szczepionej jaglicy powstają warunki najdogodniejsze dla roz- 
woju choroby skutkiem obrażenia błony śluzowej i przeniesienia 
znacznej ilości drobnoustrojów. 

Jeżeli mimo to obraz choroby w większości przypadków nie 
przedstawiał typowej jaglicy, tem więcej musimy przyznać, że w wa- 
runkach naturalnych, gdzie tych dogodnych czynników nie było, po- 
stacie niezdecydowane również zdarzyć się mogą. Nim się jednak 
bliżej tą sprawą zajmę, chciałbym najpierw omówić dotychczasowe 
spostrzeżenia innych autorów w tej sprawie. 

W tablicy zestawionej z wyniku eksperymentów innych autorów, 
o czem na początku niniejszej pracy jest mowa, stwierdzić można, 
że obraz kliniczny, który się w moich doświadczeniach tak często 
powtarza, jedynie w przypadku Petersa odpowiada w przybliżeniu 
moim OREW w innych zaś nie jest obraz choroby niczem 
nadzwyczajnem scharakteryzowany, albo zapiski lub opis jest zbyt 
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niedokładny, aby móc na pytania wymienione odpowiedzieć. Jedynie 
jeszcze w przypadkach Greeffa możnaby przyjąć, że nastąpiło zu- 
pełne wygojenie bez blizn, choć w przebiegu zachorzenia pojawiały 
się ziarna i łuszczka. 

W każdym razie przebieg łagodny bez następnych zmian był 
autorom znany. Axenfeld także to podkreśla. Lecz na ogół uwa- 
Zano taki wynik za skutek sztucznie szczepionej jaglicy i żaden z au- 
torów nie wyciąga odpowiedniego wniosku z tych spostrzeżeń. Co 
prawda, to trudnoby było te spostrzeżenia uogólniać, lub przymierzać 
do naturalnych objawów zachorzeń spojówkowych, bo ilość tych do- 
świadczeń jest zbyt mała, aby można z nich wnosić cokolwiek uogól- 
niającego, tem mniej, że dotychczasowe spostrzeżenia nie są dokładne, 
i w żadnym przypadku nie przeprowadzono badań bakterjologicznych. 
Jedynie Axenfeld czyni wobec tych lekkich postaci w przebiegu 
jaglicy nieśmiałe przypuszczenie, że zachodzić mogą najróżniejsze 
stany zapalne spojówki aż do rozwiniętej jaglicy. Ale sam Axenfeld 
odrazu odrzuca to przypuszczenie i mówi: »Co prawda jest to moż- 
liwe, lecz ani nie dowiedzione, ani nie prawdopodobne«. Wobec zna- 
nych mu tylko kilkunastu nieściśle przeprowadzonych eksperymentów 
było takie zapatrywanie Axenfelda zupełnie słuszne. Lecz wyżej 
zestawione moje przypadki wskazują, że szczepiona jaglica przybrać 
może postaci kliniczne najróżniejsze, począwszy od obrazu choroby, 
który nazywamy nieżytem zwykłym, aż do typowej rozwiniętej ja- 
glicy ze wszystkiemi znanemi nam cechami i powikłaniami, powtóre, 
Ze takie same przypadki zachodzić mogą bez sztucznego przeszcze- 
pienia zarazka, jako samoistnie powstałe zachorzenia. 

Jakkolwiek jednakże moje dotychczasowe badania wskazują na 
takie pojęcie istoty zachorzeń, jagliczych spojówki, to jednakże jest 
niezmiernie trudno dowieść tego twierdzenia ściśle nau- 
kowo, ponieważ nie mamy do tej pory probierza, według którego 
moglibyśmy pojęcie nasze ściśle i bez zastrzeżeń normować. Brak 
nam bowiem znajomości zarazka jaglicy. 

W tręty Prowazka, aczkolwiek mają według wszelkiego prawdo- 
podobieństwa z zarazkiem jaglicy bliską styczność, są jednakże zbyt 
przygodne, a mianowicie w pierwszym ostrym okresie jaglicy zbyt 
rzadko spotykane, abyśmy mogli opierać na nich rozpoznanie. 

W moim wyżej przytoczonym materjale znalazłem tylko w 50% 
wtręty Prowazka. 

Również inni badacze znajdowali wtręty tylko w pewnym bardzo 
chwiejnym odsetku. Tak więc ten jedyny rozstrzygający czynnik, to 
jest stwierdzenie zarazka jaglicy przy ocenie stanów zapalnych spo- 
jówki, nie istnieje. Czemże więc kierować się, aby udowodnić moje 
twierdzenie? 

Jak już wykazałem, niema między poszczególnemi zachorzeniami 
śjuzówki, wywołanemi sztucznie zarazkiem jaglicy, żadnych znamion, 
znanych namzobrazu klinicznegojaglicy, któreby zawsze 
i stale cechować musiały sprawę zapalną. Nie możemy ani ziarenek, 
ani łuszczki, ani blizn uważać za cechy bezwzględnie swoiste w ja- 
olicy. Czy jednakże nie znajdą się jakie inne znamiona, dotychczas 
mało lub wcale nie uwzględniane, które stale towarzyszyły sztucznie 
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szczepionej jaglicy? Gdyby się takie cechy znalazły, to możnaby 
w porównawczem ich zestawieniu z różnemi stanami zapalnemi spo- 
jówki, których przyczyna jest niewiadoma, a więc wykluczając dzia- 
łalność znanych pasorzytów, dojść w tej tak zawiłej sprawie do kon- 
kretniejszych może wyników. 

Przechodząc do szczegółowego omawiania tych zagadnień we- 
dług wyżej podanych wskazówek. chciałbym zwrócić uwagę na dwa 
przypadki z mojej tablicy, a mianowicie na 5 i 81, które już in ex- 
tenso przytoczyłem. U obu jako ostateczny wynik zapisałem nieżyt 
mieszkowy. Głównie przypadek nr. 5 jest z tego względu ważny, że 
przed wybuchem zachorzenia śluzówka wyglądała najzupełniej pra- 
widłowo. Możemy zatem przypuścić z wielkiem prawdopodobień- 
stwem, że pojawienie się przy końcu choroby znamion zapalenia 
mieszkowego stoi w ścisłym związku z jaglicą. Czy możemy więc 
twierdzić, że między jaglicą, a zapaleniem mieszkowem spojówki 
jest przyczynowy związek? Dawno już przebrzmiały echa sporu, ty- 
czącego tożsamości tego zachorzenia z jaglicą, i dzisiaj ogół oftalmo- 
logów stoi na stanowisku, że to są dwa zupełnie odrębne zacho- 
rzenia, które przyczynowo żadnej nie mają między sobą łączności. 

Nie będę tutaj przytaczać wywodów za i przeciw, bo to są rzeczy 
zbyt znane. Na jeden szczegół chciałbym jednakże zwrócić uwagę, na 
szczegół o charakterze coprawda ujemnym, lecz niemniej dlatego 
według mego zapatrywania ważnym, a mianowicie na brak, a lepiej 
powiedziawszy, na niemożność znalezienia bodźca czyli drobnoustroju, 
stojącego w przyczynowym związku z obu zachorzeniami. 

Jeżeli znaleźli się badacze, jak Muttermilch?5) który nawet 
w jaglicy zaprzeczał istnieniu swoistego zarazka, tó tem łatwiej można 
było przy nieżycie mieszkowym , przejść nad sprawą zarazka do po- 
rządku dziennego. Czy stało się to jednak słusznie? Przypisywanie 
warunkom życia, zamknięciu w szkołach, w internatach i t. d. przy- 
czyny powstawania tego zachorzenia nie wytrzymuje żadnej krytyki. 
Być może, że w poszczególnych przypadkach warunki te odgrywają 
niejaką rolę, lecz uogólnianie ich uważam za błędne i szkodliwe, bo 
tamujące drogę do dalszych poszukiwań. Czyż, nie logiczniej jest przy- 
puścić, że dlatego w szkołach, internatach i koszarach ta choroba się 
objawia, ponieważ zarazek wtedy łatwo się przenosi z jednego osob- 
nika na drugiego? Przecież żyjemy w erze bakterjologji i należy 
unikać posługiwania się kategorjami myślenia, które straciły w innych 
działach medycyny dawno na znaczeniu. Dlaczegoż przy tem jednem 
zachorzeniu mamy wracać do pojęć, które są dla innych dawno po- 
orzebane? Należy więc, jak we wszystkich innych zachorzeniach, tak 
i w zapaleniu mieszkowem, zaprzestać szukać przyczyny w powietrzu, 
kurzu, złej wentylacji i t. d., lecz starać się metodami dziś ogólnie 
obowiązującemi znaleść rozwiązanie również i tego zagadnienia. 

Znane są zresztą przypadki, gdzie osoby, nie żyjące w wymie- 
nionych wyżej nieprawidłowych warunkach ulegały temu zachorzeniu 
tylko drogą zwykłego zakażenia. 

Axenfeld5) opisuje doświadczenie zarażenia własnej spojówki 
materjałem z internatu, gdzie wybuchło zapalenie mieszkowe. Zara- 
żenie wywołało u Axenfelda chorobę, która według opinji znanych 
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powag niczem się nie różniła od jaglicy. Zapalenie to minęło bez 
leczenia po pewnym czasie, nie zostawiwszy żadnych śladów na spo- 
jówce, ani na rogówce. Axenfeld-sam uważa, że w jego przypadku 
nie chodziło o jaglicę, ponieważ choroba minęła bez wyżej wymie- 
nionych powikłań. Dla mnie zaś nie ulega najmniejszej wątpliwości, 
że zachorzenie Axenfelda zostało wywołane zarazkiem jaglicy 
i przedstawiało odmienną postać jaglicy. 

"W. piśmiennictwie panuje, mimo ścisłego oddzielania nieżytu 
mieszkowego od jaglicy, w poszczególnych publikacjach i cytatach 
pewien chaos. Na ogół bowiem twierdzi się, że w niejasnych przy- 
padkäch, gdy chodzi o rozpoznanie różniczkowe, może sprawę roz- 
strzygnąć dopiero ostateczny wynik zachorzenia, w tem rozumieniu, 
że jeżeli zachorzenie zagoi się bez powikłań, bez blizn i t. d., wtedy 
chodziło o nieżyt mieszkowy, w przeciwnym zaś razie o jaglicę. 

Z drugiej zaś strony mówi się i pisze o przypadkach jaglicy, 
gdzie przebieg jest łagodny, a wynik nie zostawia zmian żadnych. 
"Tak naprzykład opisuje Haltenhof*?6) z Szwajcarji przypadki za- 
chorzeń jagliczych, spowodowanych (rzekomo, aut.) przez przybyłych 
robotników z Rosji lub Włoch. Przypadki te nie były groźne, bo 
się wygoiły bez powikłań. Między innemi autorami również A xen- 
feld twierdzi, że jaglica może mieć przebieg łagodny bez następstw. 
Jak ci autorzy radzą sobie przy rozpoznaniu różniczkowem między 
nieżytem mieszkowym a jaglicą, jest dla mnie zagadką. 

Odosobnione prawdopodobnie pozostanie zapatrywanie Zent- 
mayera?7), który twierdzi, że między ziarenkami ¡aglicy a ziaren- 
kami zapalenia mieszkowego można pociągnąć ścisłą: granicę i do- 
konać rozpoznania obu chorób na podstawie różnicy między dwoma 
typami ziarenek. Znamienna jest publikacja, którą podał Chail- 
lous ze Dotyczy ona dwóch przypadków. które rozpoznał on jako 
nieżyt mieszkowy. Chaillous twierdzi, że ciężka postać tego za- 
chorzenia można trwać lata i wywołać różne powikłania jak w jaglicy. 

Na jakiej podstawie utwierdza Chaillous swoje rozpoznanie, 
dlaczego nie uważa tych przypadków za jaglicę, pozostanie tajem- 
nicą tego autora. E d 

Gdy byłem asystentem w Halle. wybuchło w sąsiednim Mer- 
seburgu między dziećmi chodzacemı do szkoły zapalenie, które w na- 
szej klinice uznane zostało z początku za jagiice Był u większości 
znaczny przerost: brodawkowy śluzówki, gazieniegdzie przeświecały 
ziarna, cały obraz choroby nie wydawał się jednakże zupełnie jasny, 
ponieważ w Merseburgu ani w okolicy wcale jaglicy nie było. U wszyst- 
kich leczących się dzieci nastąpiło po kilku miesiącach wyleczenie 
bez powikłań. Wtenczas było mi zupełnie niejasne, o jakie zacho- 
rzenie chodziło. Dzisiaj mam przekonanie, że io była jaglica. Obraz 
kliniczny choroby, jak sobie przypominam, był taki sam, jak obraz 
zachorzenia, które tak często powtarza się przy szc,epionej jaglicy. 
Ponieważ jednakże sprawa nie pozostawiła po sobie żadnych śladów, 
uznano ją w końcu za nieżyt mieszkowy. i 

Analogiczne przypadki, jak wyzej wymienione nr. 5 i 31, spo- 
strzegać można dość często u dzieci Chciałbym w krótkości opisać 
szczegółowo jeden przypadek dla dokładniejszej orjentacji. 
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M. P. 13 lat. Badanie 17. Il. 1918. Lewe oko zupełnie zdrowe bez śladów 
zapalenia mieszkowego. Prawe oko: Sluzówka na tarezce górnej powieki ma 
wygląd aksamitny, silne rozlane nastrzykanie, pojedynczych naczyń ciągnących 
prostopadle ku rabkowi nie widać. Natomiast korkociągowate naczynia, zwięk- 
szające się co do swej objętości ku brzegowi załamka. Tu przerost brodawkowy, 
w poszczególnych brodawkach przeświecają gdzieniegdzie jakby początki ziare- 
nek. Załamek znacznie przerosły i silnie nastrzykany, Na śluzówce dolnej po- 
ers: są takie same zmiany, tylko słabsze i mniej charakterystyczne. Rogówka 
śniąca. 
` Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały w nielicznych kolonjach. Wtrę- 
tów niema. Ten stan trwa bez zmiany mimo leczenia przez przeciąg kilku mie- 
sięcy, potem powoli oznaki zapalne, przerost. nastrzykanie oraz brodawki mijają. 

Badanie 7. VIIL 18 r. Przerost śluzówki dolnej powieki o wiele mniejszy; 
pojedyncze naczynia ciągnące ku rąbkowi widoczne. kównież gruczoły Meiboma. 
Wygląd błony śluzowej na tarczce głównie ku załamkowi aksamitny. Tu wy- 
stępują wyb'tnie korkociągowate naczynia. jak również przerost lekko brodaw- 
kowy. Załamek prawie bez przerostu o średniem nastrzykaniu. W kącikach kilka 
wyraźnych większych ziarenek, widzialnych gołem okiem, tak na górnej, jak 
i na dolnej powiece. Tu na zalamku występują ziarenka w dużo większej licz- 
bie. Badanie bakterjologiczne: Stale gronkowiec biały. 

Przeszczepienie 24 kolonji na prawidłową spojówkę bez wyniku. Wtrę- 
tów niema. 

Przypadków takich mógłbym przytoczyć cały szereg, ponieważ 
jednak nie przedstawiają żadnych odrębnych znamion, lecz w prze- 
biegu klinicznym są niemal takie same, ograniczam się do opisania 
tylko jednego. Przy zachorzeniach tych widzimy, że badanie bakte- 
rjologiczne nie dało żadnego wyniku dodatniego, odliczając gronkowca 
białego i bac. xerosis. 

Początek tych zachorzeń jest po części nagły, wybuchowy, obraz 
kliniczny zupełnie zgodny z obrazem klinicznym przy szczepionej 
jaglicy. Po upływie krótkiego stosunkowo czasu, ostry stan zapalny ` 
cofa się i następuje obraz zachorzenia zupełnie identycznego z za- 
paleniem, które nazywamy mieszkowem. Nie zdaje mi się więc ule- 
gać wątpliwości, że mamy w tych przypadkach zachorzenie, wywo- 
łane zarazkiem jaglicy, które przybrało po przejściu burzliwem po- 
stać łagodną i objawiło się jako zapalenie mieszkowe. 

Ale można spostrzegać także stany chorobowe, które z początku 
wyglądają jak nieżyt mieszkowy, a potem przybierają postać ostrą, 
gdzie nagle powstaje silny przerost z raśtrzykaniem, gdzie wystę- 
puja wszystkie te cechy kliniczne, które opisywałem przy jaglicy 
szczepionej. 

Badania bakterjologiczne i w tych przypadkach są najczęściej 
ujemne. Nie będę tutaj tych przypadków opisywać, ponieważ nie 
można dowieść, że zapalenie ostre nie było drugorzędnem. wywo- 
łanem odrębnem zakażeniem spojówki przez zarazki jaglicy, na po- 
dłożu mieszkowego 4apalenia. Dla mnie jest w większości przypad- 
ków takie tłumaczenie nieprawdopodobne. Spostrzegać można rów- 
nież przypadki, gdzie te stany ostre i utajone zmieniały się w prze- 
ciągu pewnego cząsu kilka razy, i zdaje mi się, że łatwiej będzie 
przypuścić, iż tu pod wpływem różnych nieznanych okoliczności ja- 
dowitość zarazka stała się większa, lub też odporność śluzówki mniej- 
sza, niż mniemać, że nastąpiło nowe zakażenie zarazkiem jaglicy. 
Te stany zapalne, wyżej opisane, nigdy nie doprowadzają do wybit- 

niejszych powikłań rogówkowych. 
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Leczenie tych stanów chorobowych spojówki polegało na wkra- 
planiu siarczanu cynku lab protargolu. Każdy inny środek lub ręko- 
czyn, jak azotan srebrowy, kamień niebieski lub wyciskanie ziarenek 
nie tylko nie pomagał. lecz był wręcz szkodliwy. Pozostawiając cho- 
robie bieg naturalny, najprędzej można było dojść do celu. 

Te przytoczone przypadki wskazują, że raiędzy jaglica a zacho- 
rzeniem mieszkowem jest ścisła łączność i że niema między niemi 
w większości przypadków tej różnicy, którą zwykliśmy podkreślać. 
Okoliczność, że przeszczepienia z nieżytu mieszkowego nie dały we- 
dług spostrzeżeń Greeffa i Maywega?*) nigdy wyniku dodatniego, 
to jest nie wywołały nigdy jaglicy, nie dowodzi niczego. Te doświad- 
czenia nie były często robione, powtóre zarazek jaglicy z zapalenia 
mieszkowego jest przypuszczalnie mało jadowity, a najprawdopodo- 
bniej odporność osobista gra tu wielką rolę. Dlatego przeszczepienie 
na zdrową spojówkę może zupełnie się nie przyjąć. Przecież nieu- 
dane przeszczepienia zdarzają się również w typowej jaglicy. Lecz. 
nie wszystkie rodzaje zapalenia mieszkowcgo stosują się do wyżej 
opisanych postaci. Istnieje stan śluzówki, nazwany folliculosis con- 
junctivae, gdzie cech zapalnych nie ma wogóle Żadnych, a tylko wy- 
stępują, jak wiadomo, bardzo liczne ziarenka na śluzówce powieki 
dolnej i górnej. Czy i o ile te stany śluzówki stoją w związku z ja- 
glicą, przesądzać trudno. Brak wszelkich objawów zapalnych na ślu- 
zówce, a istnienie tylko ziarenek, nie pozwala czynić żadnych kli- 
nicznych porównań. Tu jedynie znajomość zarazka jaglicy mogłaby 
przynieść wyjaśnienie. W każdym razie stwierdzić można. że między 
poszczególnemi zachorzeniami śluzówek o charakterze zapaleńia miesz- 
kowego zachodzą zasadnicze różnice mimo podobieństwa objawów 
klinicznych, i gdy dla jednej grupy przypuścić można ewentualnie 
inne bodźce, to dla drugich związek ścisły z jaglicą nie zdaje 
się ulegać wątpliwości. Przeciwko tożsamości zachorzenia 
mieszkowego i jaglicy przemawiać będą ci oftalmolodzy, którzy są 
czynni w środowiskach, wolnych od jaglicy typowej. Dlaczegoż w tych 
miejscowościach, gdzie nieżyt mieszkowy jest zachorzeniem częstem, 
nie pojawiają się typowe postacie jaglicy? Zdaje się jednak, że takie 
wybuchowe pojawianie się typowej jaglicy zdarzają się częściej, niż 
się to na ogół ogłasza. Między innemi opisuje Stiel®) taką epidemję 
jaglicy u dzieci w Kolonji. Dlaczego jednakże jaglica nie rozszerza 
się wtedy, lecz jest geograficznie niejako uwiązana? Są to zagadnie- 
nia bardzo zawikłane, do których przy innej sposobności jeszcze 
powrócę. 

Przechodzę obecnie du omawiania zagadnień, które już przed- 
tem zaznaczyłem. 

Z doświadczeń szczepionej jaglicy wynika, że żadna z cech kli- 
nicznych chorej śluzówki, które uważaliśmy dotąd za konieczne przy 
rozpoznawaniu jaglicy, nie objawiła się bez wyjątku przy wszyst- 
kich spostrzeganych przypadkach. A więc ani ziarenka, ani wybit- 
niejszy przerost brodawkowy, ani powikłania ze strony rogówki, ani 
wreszcie blizny nie były w objawach klinicznych stałością bezwzglę- 
dną. Samo przez się więc nasuwać się musi pytanie, czy w spostrze- 
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ganych przypadkach jaglicy szczepionej nie znajdują się inne zna- 
miona chorej śluzówki, któreby były dla wszystkich wspólne. 

Nie wszystkie przypadki przytoczyłem in extenso, ponieważ 
obraz kliniczny zbyt często się powtarza, lecz z tablicy załączonej 
wynika, że u wszystkich stwierdzić było można jeden szczegół, który 
bez wyjątku zawsze występował w przebiegu zachorzenia. Były to 
wspomniane już wyżej korkociągowate naczynia, widzialne tylko 
za pomocę obuocznej lupy, a w związku z niemi wygląd aksamitny 
śluzówki tarczki. 

Te dwie cechy idą zawsze ze sobą w parze, a raczej tam, gdzie 
są naczynia korkociągowate, występuje zawsze wygląd aksamitnej 
śluzówki. Z drugiej strony śluzówka tarczki może mieć pozorny wy- 
gląd aksamitny, choć nie będzie owych korkociągowatych naczyń. 
Lecz wtedy powierzchnia śluzówki nie będzie przedstawiać tego 
jednolitego charakteru o jednostajnem równem na- 
strzykaniu, lecz będzie mniej równa, mniej gładka, raczej chro- 
pawa niż aksamitna. 

Ten wygląd aksamitny połączony z korkociągowatemi naczy- 
niami, jest wyrazem brodawkowego przerostu, gołem okiem zresztą 
tylko wtenczas widzialnego, jeżeli sprawa zapalna przybierze więk- 
sze rozmiary. Zwykle jednak w przypadkach o małem natężeniu za- 
palenia dostrzec można te zmiany tylko zapomocą lupy, zwłaszcza 
jednakże dopiero po starciu powierzchni łez, która wyrów- 
nuje nierówności między temi maleńkiemi brodawkami, tak że po- 
wierzchnia wydaje się gładką i jedynie naczyniami korkociągowatemi 
nacechowaną. Rozmieszczenie tych naczyń jest równe i jednolite. 
Najczęściej objętość ich zwiększa się ku brzegowi załamka. Naczy- 
nia te nazwałem dlatego korkociągowatemi, ponieważ tworzą po- 
skręcane, ściśle odgraniczone sploty, raczej kłębki naczyń. Ten cha- 
rakter kłębkowy występuje często szczególnie wyraźnie ku brzegowi 
załamka i tworzy tam dość duże skłębienia, stosownie do stopnia 
zachorzenia Naczynia te ciągną się zawsze prostopadle od nadtarcz- 
kowych tkanek ku pówierzchni śluzówki. Można dokładnie widzieć, 
że stoją one w ścisłym związku z brodawkami, to jest do każdej 
brodawki (a specjalnie widoczne jest to na śluzówce tarczki po star- 
ciu warstwy łzowej) dochodzi jedno naczynie korkociągowate, koń- 
czące się u jej szczytu w mniej lub więcej wydatnych rozgałęzie - 
niach. Wielkość tych kłębków. a raczej stopień ich nastrzykania, idzie 
ściśle w parze z wielkością brodawek. Najmniej wyraźnie występują 
w rowku, tam, gdzie się stykają dwa układy naczyń, ciągnących je- 
den ku brzegowi powieki, drugi ku załamkowi. Stosownie do biegu 
tych naczyń widzieć można w odpowiednich warunkach, że korko- 
ciągowate kłębki ściśle od nich zależą, jak to zresztą z natury rzeczy 
wynikać musi. 

Nie ja zresztą pierwszy spostrzegałem owe naczynia; lecz przed- 
miotem osobnych dociekań były rzadko, jak wogóle rzadko posłu- 
giwano się obuoczną lupą Zeissa przy opisach stanów chorobowych 
śluzówki. O ile literatura w obecnych trudnych i dawniejszych cza- 
sach była mi dostępną, znalazłem tylko kilka szczegółów, dotyczą- 
cych tej sprawy. 
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Badania lupą naczyń spojówkowych gałki ocznej przeprowadził 
Lued den, Wyniki jego spostrzeżeń nie odnoszą się do żadnego z za- 
gadnień poruszanych w niniejszej pracy. Luedde szukał tylko zmian 
w naczyniach spojówkowych w stosunku do zachorzeń całego ustroju. 
O korkociągowatych naczyniach piszą jednakże inni autorzy. Między 
innymi wspomina o nich Elschnig 31 8%, 88) przy badaniu zapalenia 
wiosennego spojówki, oraz z okazji zapalenia spojówkowego, wywo- 
łanego prątkiem Koch Weeksa. Tu wspomina Elschnig, że spo- 
tyka się je w jaglicy iże nadają obrazowi choroby wygląd brodawko wy. 
Na tej podstawie upatruje Elschnig pewne różnice między za- 
paleniem wywołanem przez prątki Koch- Weeksa a jaglicą. Następnie 
wspominają o nich Birch Hirschfeld ai i Meyer*5) przy roz- 
ważaniu zagadnień nieżytu wiosennego. W ostatnim czasie ukazała 
się publikacja Kveppego”!), który badał prawidłową i chorą spo: 
jówkę za pomocą lampy Gullstranda i lupy obuocznej. Te jego ba- 
dania są prowadzone tak odrębną metodą i stanowią tak odrębną 
całość w stosunku do dotychczasowych oraz moich własnych spo- 
strzeżeń, że ograniczam się na razie na tej krótkiej wzmiance, a ob- 
szerniejsze omówienie odkładam na później. 

Wracając do moich spostrzeżeń stwierdzić więc należy, że ob- 
jawy powyższe zdarzały się w każdym przypadku jaglicy szczepionej. 

Chcąc jednakże stwierdzić, czy są one wogóle cechą zachorze- 
nia spojówki, a w szczególności jaglicy, trzebaby sprawdzić, czy nie 
zachodzą również w stanie prawidłowym spojówki. Jak wiadomo 
z dociekań mikroskopowo anatomicznych [Virchow aa, budowa slu 
zówki górnej powieki oraz załamka ma już z natury rzeczy charak- 
ter brodawkowy. Nie będę tu wchodzić w szczegóły tej budowy, czy 
chodzi o prawdziwe, czy nieprawdziwe brodawki i t. d.; te wszyst- 
kie zagadnienia rozpatrzy! Virchow (l. e.) i można się o nich z jego 
pracy dowiedzieć. | 

Śluzówka jest więc już niejako usposobiona do tego, aby w sta- 
nach chorobowych tworzyć owe nierówności i zagłębienia, które na- 
zywamy brodawkami. Gdzie znajdują się granice między stanem 
chorobowym a prawidłowym, to pytanie, które trudno z pewnością 
rozstrzygnąć. Obecnie powracam do naczyń. Według badań Vir- 
chowa naczynia włoskowate są ściśle złączone z nabłonkiem slu- 
zówki. Dochodzą wszędzie do ostatecznych warstw śluzówki, stykają 
się prawie z nabłonkiem, nawet tam, gdzie śluzówka tworzy wypu- 
kłości w rodzaju brodawek. Niezmiernie gęste, w kilku warstwach 
ułożone ugrupowanie naczyń, oraz ich dążność do nabłonka, tłuma- 
czą się czynnością wydzielinową śluzówki. Ten stosunek naczyń do 
śluzówki jest jednak widoczny tylko w preparacie mikroskopowym. 
Badając zaś spojówkę prawidłową zapomocą lupy obuocznej bez 
lampy Gullstranda nigdzie tego stosunku dojrzeć nie możemy. 
Występują naczynia mniej Jub więcej silne nastrzykane, lecz nigdzie 
nie tworzą owych prostopadle ciągnących się zwojów, opisanych po- 
wyżej. Nie może więc ulegać wątpliwości, że ten stan połączenia 
brodawek z naczyniami korkociągowatemi, widoczny zapomocą lupy 
samej bez lampy Gullstranda, stanowi chorobowy stan śluzówki. 
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Chodzi teraz o pytanie, czy ta kombinacja zawsze zachodzi i czy tylko 
w jaglicy. 

Chcąc nato ściśle odpowiedzieć, zbadałem 100 przypadków bezspor- 
nej jaglicy, a więc takiej, gdzie oprócz zapalnych objawów spojówki 
występują na załamku wyraźnie ziarenka, widoczne już gołem okiem ` 
i dające się wycisnąć. Między temi stu przypadkami były najróżniej- 
sze postacie zachorzenia jagliczego, począwszy od postaci przewlek- 
łej, aa do zachorzeń. objawiających się cechami -ostremi w mniej 
lub więcej silnem natężeniu. 

Badania bakterjologiczne przeprowadzałem tylko zapomocą bar- 
wienia śluzu, błękitem metylenowym lub sposobem Grama. Chodziło 
mi o wykluczenie tych przypadków, gdzieby się w znacznej liczbie 
znalazły znane drobnoustroje chorobotwórcze, jak prątek Morax Axen- 
felda, prątek Koch-Weeksa, ew. dwoinki Fraenkla i t. d.. ponieważ 
te bakterje mogłyby wpłynąć na obraz kliniczny. Stosownie do wy- 
niku moich badań, można rozeznać 3 rodzaje, lub lepiej typy za- 
chorzeń jaglicy, wykluczy wszy jaglicę w okresie bliznowacenia. 

I. Sprawa jaglicza ogranicza*sie tylko do załamka i wystę- 
puje w postaci przerostu oraz ziarenek perełkowo w rzędach poukła- 
danych. 

II. Sprawa jaglicza, gdzie przerost obejmuje załamek i ślu- 
zówkę tarczki oraz gdzie ziarenka występują w równej lub 
w większej mierze na śluzówce tarczki oraz załamka. 

III. Sprawa jaglieza występuje na śluzówce tarczki w postaci 
'brodawkowego przerostu (tworząc mniej lub więcej aksamitny wy- 
oląd śluzówki) bez ziarenek, natomiast ziarenka występują na za- 
łamku mniej lub więcej brodawkowo przerosłym. 

Ani w pierwszej, ani w drugiej postaci nie można dostrzec 
 korkociągowatych naczyń na śluzówce tarczki. W typie pierwszym 
dlatego, że śluzówka tarczki wogóle cech chorobowych nie posiada 
i rysunek naczyń przedstawia się przy badaniu obuoczną lupą zu- 
pełnie prawidłowo. Tu sprawa jaglicza jest ściśle ograniczona do 
załamka. 

W typie drugim korkociągowate naczynia nie występują, po- 
nieważ nacieczenie limfatyczne jest tak silne, że często miast poje- 
dynczych ziarenek widzieć można ogólnie rozlany naciek o żółtawo- 
białawym kolorycie. Naciek ten jest położony tuż pod nabłonkiem 
i dlatego też odepchnął lub zniszczył prawidłowy bieg naczyń, opi- 
sanych wyżej. Tu również brodawkowy charakter śluzówki zatracił 
zupełnie, lub prawie zupełnie swoją wyrazistość. Trzeci typ odpo- 
wiada w zupełności obrazom klinicznym, opisanym w poszczegól- 
nych przypadkach jaglicy szczepionej. (Oczywiście, że między poszcze- 
gólnemi typami są nieraz przejścia, lecą na ogół te 3 opisane typy 
występują często z wielką wyrazistością). Tu więc spostrzegać mo- 
zna wszystkie owe zmiany opisane powyżej, charakter brodawkowy 
i prostopadłe korkociągowate naczynia. Natężenie stanu zapalnego 
przybiera od rowka aż do brzegu załamka, osiągając tu stopień naj- 
wyższy. Wobec tych niezmiernie charakterystycznych zmian obecność 
ziarenek na załamku w obrazie klinicznym zupełnie ustępuje na plan 
drugi. Przy badaniu lupą tych stanów zapalnych ma się zupełnie to 
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wrażenie, że ziarenko jest objawem zgoła pobocznym, a im więcej 
się takich przypadków bada, tem więcej wrażenie to się potęguje. 
Co do typów l. i II., to obraz kliniczny jest tylko względnie, to jest 
w danym okresie zachorzenia, odmienny od typu III. Jeżeli 
w typie I. zachorzenie ograniczy się w ciągu całego przebiegu aż 
do wyzdrowienia na załamku, to oczywiście nie spotka się zmian 
opisanych na śluzówce tarczki, bo śluzówka będzie zdrowa i nie 
będzie objęta sprawą zapalną. Jeżeli jednak sprawa zapalna przejdzie 
` na śluzówkę tarczki, wtedy wystąpi zawsze ten sam obraz kliniczny 
typu III, naturalnie, o ile choroba nie przybierze cech, scharaktery- 
zowanych w typie II, lecz i ten typ w dalszym przebiegu zachorze- 
nia ulegnie zmianie. Gdy skutkiem zabiegów leczniczych znikną na- 
eromadzenia limfatyczne w postaci ziarenek, wtedy będziemy mieć 
przed sobą typ III, gdzie przerost mniej lub więcej brodawkowy 
z naczyniami prostopadłemi, korkociągowatemi objawia się w całej 
wyrazistości. Dalszą, niezmiernie charakterystyczną cechą będzie wy- 
bitnie przewlekły i uporczywy stan obrazu klinicznego. Gdy gołem 
okiem śluzówka nie będzie przedstawiać żadnych zmian chorobo- 
wych oprócz może lekkiego nastrzykania, to pod obuoczną lupą Zeissa 
jeszcze w rok, a może i w 2 lata po ustąpieniu cech zapalnych bę- 
dzie zawsze jeszcze mieć opisywany charakter. Czasem ten charak- 
ter wystąpi dopiero przy dłuższem badaniu, gdy skutkiem odwróce- 
nia powieki i powstałego stąd podrażnienia nastąpi silniejsze na- 
strzykanie naczyń; i dopiero często po bardzo długim okresie czasu, 
gdy chory dawno będzie uważany jako klinicznie wyleczony, zna- 
miona owe ustąpią i śluzówka przybierze znów wygląd prawidłowy.. 
Jeżeli sprawa naturalnie przybierze bieg mniej korzystny, lub, do- 
kładniej powiedziawszy. jeżeli wyleczenie nastąpi z bliznami na ślu- 
zówce, to oczywiście owych zmian dostrzec nie będzie można. 

Streszczając więc wynik badań stu przypadków jaglicy. stwier- 
dzić można, że owe wyżej opisane cechy, a więc charakter śluzówki 
mniej lub więcej brodawkowy oraz korkociągowate naczynia wy- 
stępują w przebiegu zachorzenia śluzówki, wywołanego zarazkiem 
jaglicy, stale, o ile sprawa chorobowa nie zburzy budowy anatomicz- 
nej przez wytworzenie blizn. 

Jak się jednakże sprawa ma przy innych zapaleniach lub nie- 
zytach spojówki? Odpowiedź dokładna i ścisła na to pytanie jest 
trudniejsza, nizby się to na pierwszy rzut oka zdawać mogło. A to- 
z tego powodu, że chcąc przedmiotowo i ściśle sprawę ocenić, trze- 
baby wykluczyć w pierwszym rzędzie wszystkie te zachorzenia, które 
są wywołane przez zarazek jaglicy. Wobec nieznajomości tego za- 
razka, wobec nieznajomości, że się tąk wyrażę, granicy jego zasiągu, 
jest wykluczenie takie wprost niemożliwe. Nawet gdyby się znala- 
zło zachorzenie spojówki z drobnoustrojami znanemi, jak dwoinki 
Fraenkla, pratek Koch- Weeksa lub dwuprątek Morax-Axenfelda, to 
i wtedy nie możnaby z pewnością orzec, że dane zachorzenie jest. 
w badanym okresie wywołane tylko przez wspomniane drobnoustroje, 
i że poza niemi nie ukrywa się jednak zarazek jaglicy. Najpewniej, 
doprowadziłby tu do celu eksperyment, a mianowicie przeszczepie- 
nie znanego chorobotwórczego drobnoustroju z pożywki na bezspor-- 
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nie prawidłową śluzówkę. Jednakże takie doświadczenie jest ze wzgle- 
dów. zrozumiałych niewykonalne. Pozostałaby jeszcze jedna droga, 
któraby wiodła do celu. Należałoby poddać rewizji oko, którego ślu- 
zówka: przed zachorzeniem wywołanem chorobotwórczemi, znanemi 
zarazkami, badana lupą obuoczną, była zupełnie zdrowa i nie wy- 
kazała żadnych zmian podobnych do aksamitnego wyglądu i korko- 
ciągowatych naczyń. Gdyby w następstwie to oko uległo zachorze- 
niu skutkiem bezsprzecznej działalności owych drobnoustrojów, 
wtedy dopiero możnaby z obrazu klinicznego wyciągnąć odpowie- 
dnie wnioski. 

Być może, że tak ściśle i warunkowo przeprowadzona klasy- 
fikacja wyda się przesadną, lecz w zagadnieniach tu nas zajmują- 
cych musimy starać się o wykluczenie wszelkich czynników, któreby 
nie dały się ściśle usprawiedliwić. Z natury rzeczy wynika, że wobec 
takiego ograniczenia, ilość badanych przypadków nie mogła być 
wielka. Wymaganym warunkom odpowiadaly tylko te oczy, ktöre 
z początkiem zachorzenia drugiego oka były zdrowe, lecz uległy 
zakażeniu, i gdzie przyczyną tego zakażenia były bezspornie zarazki 
znane, jak dwoinka wiewiórowa, prątek Koch-Weeksa, dwoinka Fraen- 
kla lub wreszcie dwuprątek Morax-Axenfelda i gdzie owe zarazki 
można było stwierdzić zwykłą metodą. barwienia hez pomocy poży- 
wek. Mam dwa przypadki zapalenia tryprowego, pięć przypadków 
zapalenia, wywołanego bakterjami Koch- Weeksa, sześć przypadków, 
gdzie przyczyną były pneumokoki. Między zachorzeniami, wywoła- 
nemi dwuprątkiem Morax-Axenfelda, nie znalazłem ani jednego przy- 
padku, gdzieby sprawa ograniczyła się do jednego oka. 

Przypadków, gdzieby jeszcze inne chorobotwórcze drobnoustroje 
wchodziły w rachubę, jak micrococcus catarrhalis lub prątek Loef- 
flera, nie miałem sposobności spostrzegać. Co do pierwszego zresztą, 
to spotykałem go zawsze tylko w połączeniu z innemi chorobotwór- 
czemi drobnoustrojami, jak prątek Koch- Weeksa i dwoinka Fraenkla. 
Czystego przypadku z mierococcus catarrhalis, gdzieby występowało 
na pierwszy plan zapalenie o charakterze ropnym, jak to opisuje 
Salus 37), nie spotkałem nigdy. 

Przytaczam obecnie opisy choroby 13 wymienionych. przypad- 
ków, podkreślając tylko te cechy, o które obecnie mi chodzi. 

I. M O. 24. 1V. 20. Ophthalmoblenorrhoea oculi sinistri. Gramoujemne 
typowe dwoinki w wydzielinie oraz w komórkach nabłonka. Badanie lupa 
po ustąpieniu ostrych objawów obrzękowych. Sluzówka na tarczee znacz- 
nie przerosła, nierówna o lekko brodawkowym charakterze, lecz poszczególne 
brodawki znacznie mniejsze, niż w jaglicy, korkociągowate naczynia miejscami 
rozsiane, w środku śluzówki tarczki nie tworzą tych charakterystycznych punk- 
<ikowych ugrupowań, lecz są na powierzchni więcej rozlane, jakby podłużne 
kreseczki. 

25. VI. 20. Korkociągowate naczynia znikły zupełnie, przerost jeszcze dość 
znaczny, powierzchowne, kreskowate, drobne naczynia, ciągnące się nierówno 
na całej powierzchni śluzówki. 

11. Z. P. 3. IX. 20. Ophthalmoblenorrhoea oculi sinistri. Gramoujemne, 
typowe dwoinki w wydzielinie oraz w komórkach nabłonka. 

Badanie lupą obuoczną po ustąpieniu ostrych cech obrzękowych. Śluzówka 
na tarczce znacznie przerosła, lecz bez wybujałości brodawkowych, w szczegól- 
mości na brzegu załamka przerost równy, bez brodawkowego charakteru. Na 
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śluzówce tarczki, przypominającej powierzchnię aksamitną, typowe korkociągo- 
wate naczynia, choć może nie występujące tak wyraziście, jak w jaglicy. 

7. XI. 20. Jeszcze znaczny przerost, wybujałości brodawkowych nie widać, 
również korkociągowate naczynia znikły prawie zupełnie, jedynie tylko zazna- 
-czają się na brzegu załamka; natomiast na śluzówce widać naczynia male, po- 
skręcane, ne biegnące jednakże prostopadle w głąb, lecz rozgałęziające się nie- 
regularnie na powierzchni. 

III. M. A. 3. V. 19. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Bakterjologicznie: 
Gramododatnie dwoinki (Fraenkla). Sluzówka mało przerosła, bez brodawko- 
wego charakteru, w kącikach prześwieca kilka ziarenek, nieregularne nastrzy- 
kanie naczyń powierzchownych. Prostopadłych korkociągowatych naczyń nie 
widać, kilka małych wybroczyn. 

24. V. 19 Stan prawidłowy. 

IV. Z. B. 7. X. 19. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Bakterjologicznie 
-dwoinki Fraenkla (pneumococeus). Sluzówka średnio przerosła, gruczoly Mei- 
boma niewidoczne, przerost bez brodawkowego charakteru, w szczególności na 
brzegu załamka widać przerost równy. Tu i ówdzie naczynia o charakterze kor- 
kociągowatych, ale nie tak gęsto rozsiane i regularnę, jak w jaglicy, lecz wy- 
stępujące tylko w pojedynczych ugrupowaniach. W związku z tem nie można 
stwierdzić typowego aksamitnego wyglądu śluzówki. Małe okrągłe wybroczyny, 
większe na brzegu ku załamkowi. 

. 8. XI. 19. Stan prawidłowy, jeszcze tylko lekki zwykły przerost; na ślu- 
zówce małe powierzchowne naczynia. Nigdzie, nawet przy dłuższem obserwo- 
waniu nie występują prostopadłe korkociągowate naczynia. 

V. Z. K. 20. X. 19. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Pneumokoki. Stan ten 
sam co w przypadku III., tylko na brzegu załamka lekki przerost brodawkowy, 
choć brodawki znacznie mniejsze (mniejwięcej o połowę), niż przy sprawie jagliczej. 

10. XI. 19. Stan prawidłowy, nigdzie niema naczyń korkociągowatych. 

VI. M. R. 10. 1. 20. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Stan podobny jak 
w przypadku III. tylko przerost śluzówki silniejszy. Gruczoły Meiboma niewi- 
-doczne. Wybroczyn nie widać. 

12. II. 20 r. Stan prawidłowy. 

VIL Z. P. 3. III. 20. Conjunctivitis acuta oculi sinistri. Pneumokoki. Stan 
ten sam, co nr. IV. 

10. IV. 20. Stan prawidlowy na obu oczach. 

VIII. K. L. 10. VI. 20. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Pneumokoki Stan 
ten sam, co nr. III. 

5. VII. 20. Stan prawidlowy. ` 

IX. B. L. 19. I. 20. Bakterjologicznie: Prątki Koch- Weeksa. Znaczny prze- 
rost śluzówki bez brodawkowego charakteru. Śluzówka tarczki o wyglądzie nie- 
równym, chropawym raczej, niż aksamitnym. Korkociągowate naczynia wystę- 
pują tu i owdzie, nie wszędzie typowo rozgałęzione. Poszczególne ugrupowania 
tych naczyń trudno odgraniczyć od spostrzeganych w jaglicy. 

3. III. 21, Stan prawidłowy, korkociągowatych naczyń nie widać. 

X. L. L. 10. II. 20. Conjunctivitis acuta oculi dextri, pratek Koch- Weeksa. 
Stan ten sam co nr. IX. Oprócz tego kilka małych wybroczyn, nieregularnie roz- 
sianych na śluzówce górnej powieki. 

28. II. 20. Stan bez zmian, wyjąwszy jeszcze nieregularne lekkie nastrzy- 
kanie. Korkociągowatych naczyń niema. 

XI. M. B. 14. II. 20. Conjunctivitis acuta oculi sinistri. Prątki Koch- Weeksa. 
Stan ten sam co nr. IX. Korkociągowate naczynia niereglarnie i rzadziej roz- 
siane, przerost zwykły. 

23. III. 20. Jeszcze lekki przerost, korkociągowatych naczyń niema, choć 
widocznie nieregularnie więcej powierzchowne nastrzykanie. . 

XII. F. Z 23.11 20. Conjunctivitis acuta oculi dextri. Pratki Koch-Weeksa. 
Stan ten sam co nr. IX., tylko w kącikach widać kilka ziarenek. 

24. III. 20. Korkociągowatych naczyń niema, choć przerost jeszcze dość 
znaczny. 

12. 1V. 20. Stan prawidłowy. 

XIII. W. K. 17. III, 20. Conjunctivitis acuta oculi sinistri. Pratki Koch- 
Weeksa. Stan ten sam co nr. IX. 

20. IV. 20. Korkociagowatych naczyń nie widać. Lekkie nastrzykanie ma- 
demi powierzchownie poskręcanemi naczyniami. ; 
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Zbierając powyższe spostrzeżenia, chciałbym w pierwszej linji 
podkreślić jedną zasadniczą cechę. Mianowicie we wszystkich tych 
przypadkach objawy zachorzenia, czy to przerost w jakiejkolwiek 
postaci, czy nastrzykania na sluzówce powieki znikły w stosunkowo 
krótkim czasie; niedłużej jak 6 do 7 tygodni trwały zmiany na ślu- 
zówce. Co do zmian samych, to nigdzie nie występował wyraźny 
wygląd aksamitny, lecz śluzówka tarczki miała więcej nierówną, 
chropawą, a czasem znowu prawie gładką powierzchnię. W wiek- 
szości przypadków spostrzegałem naczynia korkociągowate, lecz nie 
występowały one w regularnem rozsianiu, ale po części w ograni- 
czonych ugrupowaniach. Między niemi występują również drobne 
naczynia, lecz bez tych charakterystycznych skręceń i tylko powierz- 
chownie. Największe podobieństwo z jaglicą miały przypadki zacho- 
rzenia, wywołane przez dwoinki tryprowe. W zachorzeniach, wywo- 
łanych przez prątki Koch- Weeksa, obraz zmian chorobowych na ślu- 
zówce tarczki niezbyt się różni w poszczególnych przypadkach. 

Być może, wynikło to stąd, iż chodziło tu o małą epidemię 
i natężenie zachorzenia było mniej więcej równe. Epidemij takich 
właściwie dotąd nie spostrzegałem. Zdarzały się zachorzenia spora- 
dyczne, lecz ponieważ ich wtedy nie badałem tym sposobem jak. 
obecnie, więc też nicbym nie mógł orzec o różnorodności objawów. 
W ostatnim czasie opisywali takie epidemje Wiedersheim3®), przy- 
toczony już Elschnig oraz Noguchii Cohen**. Wiedersheim 
na szczegóły przezemnie poruszane nie zwraca uwagi. O spostrzeże- 
niach Elschniga mówiłem już wyżej. 

W każdym razie widocznem jest, że owe prostopadłe, korkocią- 
wate naczynia zdarzają się przejściowo w najróżniejszych zacho- 
rzeniach śluzówki powiekowej. Jednakże rozmieszczenie ich nie jest 
tak regularnie jednolite, jak w jaglicy typu III. W jaglicy zwykle 
ilość naczyń jest na powierzchni znacznie większa (Ostra postać typ III). 
Rozłożenie ich jest dużo regularniejsze, mianowicie stopniowanie ku 
brzegowi załamka. Co do powierzchni tarczkowej śluzówki, jakkol- 
wiek w innych zachorzeniach śluzówki występują pewne nierówności, 
jednakże dopiero w zachorzeniach, wywołanych przez zarazek jagligy 
pojawia się tak zwana aksamitna powierzchnia, wywołana przez na- 
czynia korkociągowate. 

Gdyby nawet różnice między poszczególnemi obrazami choroby 
nie miały być zasadnicze, to pozostaje jednakże fakt, że te cechy 
chorobowe zachorzeń spojówkowych niejagliczych trwają znacznie 
krócej i że śluzówka przybiera w niedługim czasie wygląd pra- 
widłowy. 

Na jedno jeszcze chciałbym zwrócić uwagę. Otóż przy dłuższem 
badaniu powieki odwróconej, a mianowicie po starciu powierzchni 
w czasie badania zwitkiem waty, następuje zwykle silniejsze podraż- 
nienie śluzówki, objawiające się wzmożonem nastrzykaniem drobnych 
naczyń; i zdarzyć się może, że w takich warunkach poszczególne 
cechy między temi dwoma rodzajami zachorzeń jeszcze więcej się 
upodobnią, choć i wtenczas będzie możliwe odróżnienie, polegające na. 
nierównomierności rozdziału prostopadłych naczyń w zacho- 
rzeniach wywołanych znanemi drobroustrojami. 
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Uwaga: Od czasu, gdy spisywałem niniejsze spostrzeżenia, miałem spo- 
sobność badać jeszcze znacznie większą liczbę zacherzeń spojówkowych, gdzie 
jednakże nie mogłem przeprowadzić dokładnego badania bakterjologicznego. Na- 
ogół potwierdzić mogę, że zachorzenia ostre, które mijały bez śladu, miały cha- 
rakter naczyń powierzchownych na śluzówce tarczki znacznie różny 
od korkociągowatych prostopadłych przez cały ciąg choroby, mimo dość 
znacznego przerostu na śluzówee tarczki. Również przy zachorzeniach 
o typie przewlekłym, wywołanych przez dwupratki Morax-Axenfelda, w przewa- 
żającej części przypadków naczynia korkociągowate nie występują, 
również brodawkowy charakter lub wygląd aksamitny jest mniej widoczny. 


Jakkolwiek więc między zachorzeniami ostremi śluzówki za- 
chodzić mogą przejściowo obrazy podobne do typu III, to nie zda- 
rzyło mi się nigdy spostrzegać, aby typ III jaglicy nie miał pro- 
stopadłych korkociągowatych naczyń iabyobjawił się 
w owych powierzchownych rozgałęzieniach, o których 
poprzednio pisałem. 

Obecnie należałoby się zastanowić, czy te obuoczną lupą wi- 
doczne zmiany odpowiadają charakterowi zapalenia, wywołanego przez. 
zarazek jaglicy? Jedną z cech charakterystycznych zachorzeń jagli- 
czych jest przewlekłość. Miesiące i lata. jak wiadomo, trwać może 
sprawa jaglicza. Jeżeli więc zmiany, widoczne na śluzówce również 
przez miesiące i lata nawet w lekkich postaciach spostrzegać można, 
to samo to już wskazuje, że stoją one w związku z przyczyną za- 
chorzenia. 

Następnie przy jaglicy, mianowicie w ostrym stanie, stwierdzić 
można prawie zawsze, że cała śluzówka, a nawet tarczka jest: objęta 
sprawą zapalną, co się uwidocznia w zwiotczeniu właśnie tej tarczki. 
Jak daleko wgłąb musi sięgać sprawa zapalna, jeżeli nawet tarczka 
już od samego początku zachorzenia uległa nacieczeniu! Czyż nie 
muszą być wyrazem tego nacieczenia właśnie te korkociągowate na- 
czynia, sięgające głęboko, prawie do tarczki przez naciekłe tkanki 
„spojówki, aż do jej powierzchni? Uogólniajac, należy stwierdzić, że 
obchodzące nas zmiany są wyrazem przewlekłej, wgłąb sięgającej 
sprawy zapalnej. Czyż ta sprawa jednakże zawsze być musi wy- 
wołana przez zarazki jaglicy? Przecież możliwości bodźców podo- 
bnych mogłoby być teoretycznie bardzo wiele. Znamy przecież bodźce 
„chemiczne, które wywołują obraz choroby podobny do jaglicy: na- 
przykład atropina i eseryna Następnie, jak wynika ze spostrzeżeń 
włoskich 40) i francuskich 20 autorów, mogą jeszcze inne środki che- 
miczne jak ipekakuana wywaółać zachorzenia podobne do jaglicy. 

Lecz nietylko bodźce chemiczne, również i znane drobnoustroje 
mogłyby wywołać podobny obraz choroby. Jednakże w przewlekłych 
nieżytach bakterje, uznane za chorobotwórcze, naogół się nie znaj- 
dują, lub zdarzają się w tak małej liczbie, a często tylko przy ba- 
daniu zapomocą pożywek, że nie mamy prawa przypisywać ich dzia- 
łaniu zmian na śluzówce. Zresztą żaden ze znanych drobnoustrojów 
nie wykezuje tych cech przewlekłego przetrwania wrównem 
natężeniu, jak zarazek jaglicy. 

Jeżeli teraz wrócimy do patologiczno anatomicznego rozbioru 
zmian na śluzówcee, to nasunie się przedewszystkiem pytanie, czy 


zmiany w jaglicy mają i w obrazie patologiczno-anatomicznym swoistą 
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cechę i czy podobnej również się nie spotyka w innych zachorze- 
niach. O ile w literaturze publikacje, odnoszące się do zmian drobno- 
widowych w tkance śluzówki zajętej jaglicą, są częste i znane, o tyle 
opisy podobne w innych zachorzeniach spojówki spotyka się tylko 
rzadko. 

Zywsze zajęcie wzbudziło jedynie zachorzenie, wywołane przez 
dwuprątek Morax-Axenfelda. Saemisch*1) bądź nie podaje wcale 
badań patologiczno-anatomicznych zachorzeń spojówki, wywołanych 
przez bakterje Koch- Weeksa, pneumokoki, prątki grypy, lub podaje 
je tylko ogólnikowo. W literaturze nowszej, o ile mi była dostępną, 
również opisów takich jest mało (Morax, Rosenhauch*); jedynie 
tylko o zachorzeniach wywołanych dwuprątkiem Morax-Axenfelda 
są liczniejsze publikacje (Brown, Pusey*), Mijiashita*), 
Stock), Ishichara*) Zadna zresztą z tych publikacji nie inte- 
resuje się budową chorej śluzówki w jaglicy, w stosunku do innych 
zachorzeñ. 

Wracajac do zmian DEEN w jaglicy, chciał- 
bym zwrócić uwagę na publikacje Goldziehera?”). Autor ten opi-- 
suje w jaglicy wybujałości brodawkowe i nazywa je brodawkami 
naczyniowemi (Gefásspapillen). Około naczyń wymienia ugrupowania 
komórek plazmatycznych. Nazywa jaglicę plazmomem, pochodzącym 
z naczyń nadtarczkowych. O ile tę nazwę możnaby uznać za nie- 
odpowiednią, ponieważ komórki plazmatyczne spotyka się w stanach 
zapalnych różnego rodzaju, a nawet w*prawidłowej spojówce tarcz- 
kowej zdarzają sie one prawie zawsze, tó opisane i nazwane przez 
Goldziehera brodawki (Gefässpapillen) odpowiadają zupełnie obra- 
zowi klinicznemu, który opisywałem. W zachorzeniach innego po- 
chodzeńia, a zwłaszcza w również przewlekłej sprawie wywołanej 
przez dwuprątek Morax-Axenfelda, zdarzają się brodawki, lecz bez 
naczyń, lub ze znacznie mniej wyraźnie występującemi naczyniami. 
Jedynie tylko w zachorzeniach, wywołanych przez dwoinki tryprowe, 
występują te brodawki naczyniowe w podobnem ugrupowaniu. Zmiany 
patologiczno-anatomiczne w różnych Zachorzeniach spojówki mam 
zamiar omówić w drugiej części mojej pracy. Tu chciałbym tylko 
zaznaczyć ogólnikowo, że, wyjąwszy niektóre stany zapalne niezna- 
nego pochodzenia (conjunctivitis vernalis), lub wywołane tak chara- 
kterystycznemi bodźcami, jak dwoinki tryprowe, obraz patologiczno- 
anatomiczny zgoła się różni w zachorzeniach nie określonych i wy- 
wołanych według mego przekonania przez zarazki jaglicy, od obrazu 
zachorzeń, których przyczyną są dwoinki Fraenkla, prątki Koch Weeksa 
it. d. Naciek komórkowy jest często w tkance właściwej (propria) 
podobny, nawet komórki plazmatyczne można napotkać choć w nie- 
równej mierze, lecz co do brodawek oraz ich stosunku do naczyń 
zachodzi zasadnicza różnica. 

W ostatnim czasie ukazała się publikacja Hivatarego%5), 
w której autor opisuje swoje spostrzeżenia w sprawie zmian patolo- 
giczno-anatomicznych w jaglicy. Autor ten streszcza interesujące wy- 
niki swych dociekań następująco: właściwa tkanka (substantia propria) 
spojówki składa się z pokładu tkanki łącznej, histiocytów Hiyona, 
komórek plazmatycznych i limfocytów. Zasadniczo niema ziarenek 
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limfatycznych. Obok proliferacja fibroblastów. Jaglica według Hiva- 
tarego ma charakter przewlekle ziarninowego zapalenia. Ziarenka 
limfatyezne uważa Hivatari za odczyn na zarazki jaglicy. Tkanka 


ziarninowa jest ważniejsza, niż ziarenka limfatyczne,: 


których niema, jeśli niema odpowiedniego usposobienia. 


Omawiając objawy kliniczne przy jaglicy, opierałem się na przy- 
padkach, podanych wyżej w tablicy, a więc na zachorzeniach, po- 
wstałych sztucznie drogą zarażenia się umyślnego. Zachodzi pytanie, 
czy podobne zmiany lub postacie niezdecydowane szczepionej jaglicy, 
objawiające się jako typ III, lecz tym razem już bez pojawiających 
- sie ziarenek w całym przebiegu choroby, zdarzają się jako samoistne 
zachorzenia spojówki, czy wiec są stany zapalne przewlekłe spojówki, 
które mają w obrazie klinicznym tylko prostopadłe, korkociągowate 
naczynia, mniej lub więcej aksamitną powierzchnię śluzówki, gdzie 
więc żaden inny z objawów klinicznych, jak typowe ziarenka, silny 
przerost brodawkowy, blizny i t. d. nie występują, a te wyżej opi- 
sane zmiany są widoczne tylko pod lupą obuoczną, gołemu oku 
zaś przedstawiają się jako lekkie przekrwienie, bez żadnych 


innych cech. 

Badając obuoczną lupą Zeissa różne nieżyty spojówkowe, które 
codziennie w praktyce napotykamy, stwierdzić można często stany 
identyczne z zachorzeniami, wywołanemi w jaglicy szczepionej, gdzie 
stan zapalny silnie nie występuje. Przytoczę dla przykładu tylko 
kilka, a mianowicie te, gdzie przeprowadziłem ściśle badanie bakte- 
rjologiczne. Opisy tych zachorzeń przytoczę w, znacznem skróceniu, 
uwzględniając tylko szczególne znamiona, które uważam za chara- 
kterystyczne. Opisuję ze względów praktycznych tylko sluzöwke 
górnej powieki. 

1) Ga. 3.1V. 20 r. Śluzówka gćrnej powieki o wyglądzie zlekka aksamitnym; 
gruczoły Meiboma niewidoczne, pojedyncze naczynia widoczne, ziarenka lupą 
niewidoczne, typowe korkociągowate naczynia głównie przy brzegu załamka. Za- 
lamek lekko przerosły. Wtrętów niema. Bakterjologicznie gronkowiec biały. Ten 
. stari trwa przez kilka miesięcy bez zmian. Hodowla gronkowca, szczepiona na 
śluzówkę zdrową, nie wywołała żadnych zmian. 

Po siedmiu miesiącach cofnęły się te objawy zapalne zupełnie bez żadnych 

śladów. Badanie bakterjologiczne nie wykazało nigdy żadnych innych drobno- 
ustrojów. , 
2) Wa. 4. IV. 20 r. Sluzówka o wyglądzie aksamitnym, gruczoły Meiboma 
niewidoczne, pojedyncze naczynia typowe, korkociągowate naczynia przy brzegu 
załamka. Na brzegu załamka przerost prawie zupełnie gładki, ziarenka pod lupą 
niewidoczne. W preparacie metodą Giemsy kilka komórek z wtrętami. Bakterjo- 
logicznie gronkowiec. Po sześciu miesiącach stan prawidłowy, oprócz lekkiego 
zaznaczenia korkociągowatych naczyń na brzegu załamka. Bakterjologicznie stale 
gronkowce, Wtręty Prowazka znikły. 

3) Ma. 14. VIII. 20 r. Sluzówka aksamitna, gruczoły Meiboma ledwo prze- 
świecają, pojedyncze naczynia widoczne; korkociągowate naczynie typowe, głównie 
na brzegu załamka. Tu przerost o lekko brodawkowym charakterze. Ziarenka 
zapomocą lupy niewidoczne. Wtrętów niema. Bakterjologicznie: Bac. xerosis 
i gronkowiec biały. Po upływie pięciu miesięcy stan prawidłowy. 

Cza. 20. VI. 20 r. Sluzówka aksamitna, na śluzówce przeświecają białawe 
grudki w rodzaju ziarenek. Gruczoły Meiboma niewidoczne. Pojedyncze naczynia 
niewidoczne. Korkociągowate naczynia regularnie rozdzielone. Wtrętów nie zna- 
lazłem. Bakterjologicznie gronkowiec biały, streptococcus viridans (przeszcze- 
pianie 24* hodowli na spojówkę prawidłową bez wyniku). Po dziewięciu miesią- 
cach stan prawidłowy, choć jeszcze lekki zwykły przerost. Gruczoły Meiboma 
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widoczne. Ziarenek zapomocą lupy nie widać. Korkociągowate naczynia na brzegu 
załamka. | 

5) Szw. 2. X. 20 r. Sluzówka aksamitna, rozlane nastrzykanie, pojedynczych 
naczyń nie widać. Korkociągowate naczynia typowe. Gruczoly Meiboma niewi- 
doczne. Załamek lekko przerosły, w głębi przeświecają pod śluzówką jakby za- 
-czątki ziarenek, nieliczne. Wtrętów nie znalazłem. Badanie bakterjologiczne: Gron- 
‚kowiec biały. Po upływie sześciu miesięcy stan prawidłowy. 

6) Sm. 23. V. 20 r. Sluzówka prawie równa, pojedyncze naczynia dokładnie 
"widoczne. Korkociągowate naczynia głównie ku brzegowi załamka. Gruczoły 
Meiboma przeświecają ledwo pod śluzówką błony spojówkowej. Na brzegu za- 
lamka przerost jakby lekko brodawkowy. Ziarenek zapomocą lupy nie widać. 
Wtrętów nie znalazłem. Bakterjologicznie dwoinki Fraenkla. Przeszczepienie 24" 
hodowli na zdrową śluzówkę bez wyniku. Po 4 miesiącach stan prawidłowy, 
tylko jeszcze lekki przerost na brzegu załamka i naczynia korkociągowate. 

= 7) Pat. 12. VI. 18 r. Sluzówka na tarczce górnej powieki aksamitna. Gru- 
«czoly Meiboma niewidoczne, tak samo pojedyncze naczynia; typowe naczynia 
korkociągowate. Ziarenek zapomocą lupy nigdzie nie widać. Wtrętów nie wy- 
'kryłem. Bakterjologicznie: gronkowiec biały. Po 4 miesiącach stan prawidłowy. 

8) 15. VI. 20 r. Mać. Sluzówka na tarczce aksamitna. Gruczoły Meiboma 
niewidoczne: również pojedyncze naczynia. Typowe naczynia korkociagowate re- 
gularnie rozsiane. Na brzegu załamka znaczniejszy przerost o charakterze bro- 
'dawkowym lekko naznaczonym. Ziarenka za pomocą lupy niewidoczne. Wtrętów 
nie znalazłem. Bakterjologicznie: bac. xerosis, gronkowiec biały. Po 6 miesiącach 
stan prawidłowy. Bakterjologicznie: stale gronkowiec biały i bac. xerosis, 


Ograniczam się do tych 8 przypadków, nie chcąc powtarzać 
stale tych samych opisów. Leczenie polegało na stosowaniu środków 
ściągających, jak siarczan cynku z rezorcyną. Czasem stosowałem 


przetarcie śluzówki sublimatem, kamieniem ałunowym lub nawet 
sinym kamieniem. Przypadki te zdarzają się. jak już nadmieniłem, 
dość często i zwykle szereguje się je pod nazwą zwykłego zapalenia 
spojówki (conjunctivitis simplex). Dla oka nieuzbrojonego lupą Zeissa 
nie przedstawiają po części żadnych wybitniejszych znamion w obrazie 
klinicznym. Ze jednak stoją one w ścisłym przyczynowym związku 
z zarazkiem jaglicy, nie zdaje mi się ulegać wątpliwości wobec ana- 
logicznych przypadków jaglicy szezepionej. Chciałbym jeszcze tu przy- 
toczyć 3 przypadki, które może dobitniej jeszcze wykażą tę łączność. 


1) Br. 17. II. 19 r. Sluzöwka na tarczce aksamitna, naczynia korkociągo - 
wate. Rozlane nastrzykanie bez pojedynczych widocznych naczyń. Gruczoły Mei- 
boma niewidoczne. Brzeg załamka o lekko brodawkowym charakterze. Ziarenka 
zapomocą lupy niewidoczne. Wtrętów niema. Bakterjologicznie: gronkowiec 
biały i bac. xerosis. 

W ciągu 2 miesięcy stan prawie bez zmian. Chory nie pokazywał się przez 
czas dłuższy. Po upływie 3 miesięcy stan następujący: Sluzówka górnej powieki 
aksamitna, naczynia korkociągowate, gdzieniegdzie kilka białawych wybujałości 
pod śluzówką, jakby ziarenek. Ogólne rozlane nastrzykanie. Gruczoły Meiboma 
nie widoczne. Na brzegu załamka przerost o charakterze wyraźnie brodawkowym. 
Objętość brodawek nie wielka, gdzieniegdzie przeświecają jakby ziarenka. Wire- 
tów niema. Bakterjologicznie: gronkowiec biały i bac. xerosis. Leczenie 10%, 
protargolem. Po 2 miesiącach obraz typowej jaglicy. Sluzówka o wyglądzie aksa- 
mitnym, kilka ziarenek pod śluzówką. Typowe ziarenka na załamku widoczne 
gołem okiem. Przerost brodawkowy lekki, również i objawy zapalne. Wynik ba- 
dania eo do wtrętów dodatni! Bakterjologicznie: gronkowiec biały. W prze- 
ciągu 11/, roku nastąpiło wygojenie z lekkiemi bliznami na spojówce, bez powi- 
kłań rogówkowych. 


Mamy tu więc przypadek, gdzie niejako można było śledzić od 
początku rozwój typowej jaglicy. Zwykle całokształt typowej jaglicy> 
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staje przed nami wtedy, gdy choroba jest już rozwinięta. Być może, 
że każda przewlekła jaglica przechodzi wyżej opisany proces roz- 
wojowy, zanim obraz choroby przybierze postaci kliniczne, które na- 
zywamy przewlekłą jaglicą. Ten wyżej opisany przypadek nie jest 
jedynym, który spostrzegałem, lecz tylko w tym jednym przypadku 
przeprowadziłem badania bakterjologiczne, oraz miałem o nim do- 
kładne zapiski. Obserwując dokładnie, można podobne powolne przej- 
ścia zauważyć częściej, choć chorzy nie zawsze pozostają w obser- 
wacji lekarskiej przez czas dłuższy, nie mając większych dolegliwości, 
nie uważają za potrzebne leczyć się. W wielkiej części te począt- 
kowe objawy, jak to wskazałem na poprzednich przypadkach, mijają, 
nie rozwinąwszy się w typową jaglice. 

Dwa następne przypadki są o tyle charakterystyczne, że przy 
wyżej opisanych objawach nieżytu: spojówkowego były powikłane 
sprawami na rogówce. 


1) A. D. 17. III. 19 r. Błona na śluzówce górnej powieki okazuje wyglad 
aksamitny; typowe naczynia korkociągowate, zwiększające się ku brzegowi za- 
łamka. Gruczoły Meiboma niewidoczne; również pojedyncze naczynia. W górnym 
. odcinku rogówki na zewnątrz wrzodzik wielkości dwóch łepków od szpilki. Lekkie 
nastrzykanie rzęskowe. 

Badanie bakterjologiczne: Gronkowiec biały. Wtrętów niema. Leczenie: 
Atropina, gorące okłady, maść sublimatowa. W dalszym przebiegu sprawa bez 
zmiany. Wrzodzik na rogówce rozszerza się nieco. 

23. Ill. 19 r. Galwanokaustyka. > 

27. III. 19 r. Mimo kaustyki nie ma polepszenia. 

3. IV. 19 r. Stan bez zmian. 

9. IV. 19 r. Kaustyka. 

12. IV. 19 r. Wrzodzik nie ustępuje, chociaż nie posuwa się dalej. 

15. IV. 19 r. Leczenie sinym kamieniem przez nacieranie spojówki na 
tarczce oraz załamka. W kilku dniach nastąpiło powolne oczyszczenie naciekłego 
wrzodzika. 

21. IV. 19 r. Wrzodzik pokryty nabłonkiem. Nastrzykanie rzęskowe ustapilo. 

30. IV, 19 r. Oko blade, w miejscu wrzodzika lekkie spłaszczenie, pokryte 
nabłonkiem. Chora nie pokazała się więcej. 

2) M. B. 8. X. 19 r. Sluzówka na tarczce górnej powieki aksamitna, typowe 
nączynia korkociągowate. Rozlane nastrzykanie. Gruczoły Meiboma niewidoczne. 
Na brzegu załamka przerost o ledwo zaznaczonym charakterze brodawkowym. 
Zalamek lekko nastrzykany i przerosły. Ziarenek nigdzie zapomocą lupy nie widać. 
Rogówka: wrzodzik u góry na zewnątrz, mniejwięcej 2 mm. średnicy o nacie- 
kłych brzegach. Lekkie nastrzykanie rzęskowe. Badanie bakterjologiczne: Gron- 
kowiec biały. Wtrętów nie ma. Leczenie: Atropina, maść sublimatowa, gorące 
okład 

; d X. 19 r. Stan bez zmian. 

12. X. 19 r. Wrzodzik rozszerza się. Kauteryzacja, 

14. X. 19 r. Zabieg bez wyniku dodatniego. 

16. X. 19 r. Leczenie zapomocą pocierania śluzówki górnej powieki i za- 
lamka sinym kamieniem. 

20. X. 19 r. Znaczna poprawa. Wrzodzik oczyszczony. 

24. X. 19 r. Wrzodzik oczyszczony i pokryty nabłonkiem. 

30. X. 19 r. Oko blade, wrzodzik zagojony. Chora więcej się nie pokazała. 


W obu przypadkach mamy tak zwany zwykły nieżyt spojów- 
kowy powikłany nieproporcjońalną sprawą rogówkową. Mimo środ- 
ków, które zwykle w takich razach 'wiodą do celu, sprawa posuwa 


się dalej. Dopiero zastosowanie sinego kamienia zmienia zasadniczo 
postać rzeczy i doprowadza do zupełnego wygojenia. 


Rozprawy Akad. lek. T. I. (2) 13 
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Siny kamień uważam w typowej przewlekłej jaglicy za środek 
wprost swoisty, niedający się niczem zastąpić. Naturalnie, jak wszę- 
dzie, tak i tu, będą wyjątki. gdzie użycie kamienia nie pomoże, lecz, 
owszem zaszkodzi. Lecz naogół działanie odpowiednio zastosowanego 
„kamienia jest, że się tak wyrażę, bez konkurencji, a specjalnie przy 
powikłaniach rogówkowych i łuszczce. Tu w przeciwieństwie do 
Saemischa®) twierdzę, że siny kamień jest wprost wskazany. Sto- 
sowany odpowiednio ostrożnie, w miarę silniej lub słabiej, przy spłu- 
kiwaniu następnie wodą, oddać może nieocenione przysługi. Mam 
cały szereg przypadków, gdzie łuszczka na obu oczach była tak gęsta 
(pannus crassus), że chorzy ledwo liczyli palce na bliską odległość. 
Po ściśle i systematycznie przeprowadzonem leczeniu sinym kamie- 
niem, które trwało czasem z górą rok, następowało prawie zupełne 
wyjaśnienie zmętniałej rogówki z bystrością wzroku nieraz V = Bis, 

aden inny środek nie zdołałby sprawić takiegó polepszenia. O le- 
czeniu w jaglicy pisano tak dużo, że nie tu miejsce, aby się nad 
tem rozwodzić. Jeżeli sprawę tę poruszyłem, to tylko ze względu 
na wyżej wymienione dwa przypadki. Oczywiście, że właściwie trudno 
jest z wyniku leczenia sądzić o charakterze choroby. Jednakże wobec 
charakterystycznych zmian na spojówce, wobec prędkiego, niejako 
swoistego działania kamienia. wydaje mi się rzeczą pewną, że w ta- 
kich przypadkach, z których dwa powyżej przytoczyłem, chodzi o za- 
chorzenie wywołane zarazkiem jaglicy. 

Badając lupą obuoczną zachorzenia spojówkowe, zauważyć 
, można przy pewnem doświadczeniu, które jak we wszyst- 
kich sprawach tak i tu jest potrzebne, że w poszczególnych 
stanach spojówki, podpadających pod typ UL, zachodzi cała gama 
natężeń w opisywanych objawach. Począwszy od lekkiego przerostu 
na brzegu załamka, gdzie poszczególne drobne brodawki występują 
w ścisłym związku z naczyniami korkociągowatemi, lecz ściśle ogra- 
niczają się do tego jednego miejsca, widzieć można, jak sprawa 
w poszczególnych przypadkach rozlewa się na śluzówkę tarczki, 
która wtedy przybiera coraz to dalej ku rowkowi wygląd aksamitny, 
spowodowany brodawkami naczyniowemi, dokładnie już występują- 
cemi przy badaniu lupą obuoczną w ściśle sprecyzowanym obrazie. 
Widzieć potem można, jak w tym obrazie klinicznym zabłąka się 
niekiedy ziarenko, czasem więcej widoczne na Sluzöwce tarczki, to 
znów na brzegu załamka, na załamku samym lub tylko w kącikach 
zewnętrznych i wewnętrznych worka spojówkowego. Gdy brodawki 
naczyniowe imponują jako objaw stały, stale w tym samym chara- 
kterze powracający, to ziarenka sprawiają wrażenie czegoś powsta- 
łego zupełnie przypadkowo, istniejącego bez wewnętrznej koniecz- 
nosci, czegoś, co zupełnie cofa się w cień wobec tamtych ściśle i systema- 
tycznie sprecyzowanych objawów. I tylko, gdy objawi się większa 
ilość tych ziarenek, to może przytłoczyć tamten pierwotny obraz 
choroby. Czyż wobec tych, ściśle sprecyzowanych obawów, tylko, 
wtedy wolno nam będzie mówić o jaglicy, gdy się ukażą ziarenka? 
Lecz ile ich potrzeba dla rozpoznania jaglicy? Czy wystarczy jedno, 
czy dwa, czy cztery, czy dwadzieścia, czy jedno więcej lub mniej? 
Lecz cóż zrobimy, jeżeli wogóle nie będzie można rozstrzygnąć, czy 
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lekka wybujałość, widoczna pod śluzówką, jest ziarenkiem lub niem 
nie jest? Takie obrazy trafiają się wcale nie rzadko. Do jakiej kate- 
gorji należy zaliczyć wtedy zachorzenie? Może należy czekać, co się 
dalej stanie; gdy ziarenko się objawi, to będzie wtedy jaglica, gdy 
zaś wybujałość zniknie, to nie będzie jaglicy? Gdyby ziarenka były 
czemś zupełnie swoistem przy jaglicy, to możnaby tak sprawę po- 
stawić. Lecz one zdarzają się tak różnorodnie i tak niezwiązane sy- 
stematycznie z żadnym innym charakterem, tak, że się wyrażę, sa- 
modzielnie na śluzówkach, nie nacechowanych zresztą żadnym śla- 
dem zachorzenia, że pojawienie się ich w systemie typu IIl. nie 
może o rozpoznaniu rozstrzygać. Lecz dlaczegóż właśnie ziarenka nie 
mają być wynikiem zakażenia zarazkiem jaglicy? Teoretycznie jest 
przecież możliwe, że mimo braku innych znamion, właśnie to znamię 
ziarenka, chociaż objawi się na zdrowej”zupełnie ślu- 
zówce, jest wyrazem jaglicy. 

Takie ujęcie sprawy nie wydaje mi się słuszne; wszakże przy 
jaglicy mamy zawsze zachorzenie zapalne, może o mniej lub więcej 
wybitnych cechach, lecz w każdym razie zapalne. W każdej zaś 
sprawie zapalnej obowiązuje jeszcze dzisiaj istnienie 4 objawów, 
ustanowionych przez Celsusa, to jest rubor, tumor, calor, dolor. Lecz 
ziarenko, jako miejscowy produkt, nie daje się zmieścić w ramach 
systemu zapalenia jako takiego, a w Żadnym razie nie możę być 
jedynym wynikiem w sprawie zapalnej. 

Lecz jak pogodzić nasze dotychczasowe pojęcie o jaglicy z wy- 
wodami wyżej przytoczonemi? 

W sprawie rozgraniczenia klinicznego jaglicy od 
innychzachorzeń istniejezasadnicze nieporozumienie. 

Jeżeli pewien zespół objawów, jak ziarenka, blizny, powikłania 
rogówkowe, wyodrębnimy w samoistną całość i nazwiemy jaglica, 
wtedy nie będzie można nic zarzucić, jeżeli zachorzenia spojówki, 
w którem nie będzie jednego lub drugiego z objawów wymienio- 
nych, nie zaliczymy do jaglicy. Będzie to zapatrywanie logiczne 
i konsekwentne, ale nie liczące się z rzeczywistym stanem sprawy, 
ponieważ w założeniu swem pomija przyczynę powstania choroby, 
a tylko przyczyna lub bodziec powinny być brane na uwagę w ocenie 
objawów zachorzenia. Definicja jaglicy, dzisiaj przyjęta, stwarza pod- 
stawę, na której dalsza dyskusja w sprawie istoty zachorzeń jagli- 
czych staje się niemożliwą. 

Przyczyną zachorzenia jagliczego jest swoisty zarazek jaglicy. 
Co do tego, obecnie nie może być dwóch zdań. Zapatrywanie Mu- 
termilcha (l. c.) nie może ostać się krytyce, również zapatrywanie 
Waltera’), który. przypuszcza, że w grę wchodzi tylko usposo- 
bienie limfatyczne. 

W ostatnim czasie omawiał obszerniej Szafnicki51) swoje za- 
patrywania w sprawie jaglicy. Na podstawie 10 letniego spostrze- 
gania doszedł on do wniosku, że jaglica nie ma w obrazie klinicznym 
charakteru swoistego, że różne stany zapalne spojówki mogą być 
zachorzeniem jagliczem, że więc żadna z dotychczasowych, ogólnie 
uznanych cech nie jest koniecznością w obrazie klinicznym tej choroby. 

Jest to zapatrywanie, o którem nie potrzebuję twierdzić, że je 
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w zupełności podzielam, bo cała niniejsza praca jest tego dowodem. 
W dalszym ciągu jednakże drogi nasze najzupełniej się rozchodzą. 
Szafnicki bowiem twierdzi, że wobec najróżniejszych cech w obrazie 
jaglicy można przypuścić dla tej choroby najróżniejsze bodźce, które 
w właściwych okolicznościach wywołują znane obrazy kliniczne. Szaf- 
nicki nie uznaje więc istnienia swoistego zarazka jaglicy. 

e w ten sposób wysnuta konsekwencja ze ściśle przeprowa- 
dzonych spostrzeżeń klinicznych jest błędna, nie może ulegać wat: 
pliwości. Doświadczenia moje z jaglicą szczepioną mogłyby już być 
dostatecznym tego dowodem. Lecz są również inne dowody, a mia- 
nowicie doświadczenia, które wykonał między innymi Botteri °?), 
Nicolle-Cuenod-Blaizot5), Gebb 5%); udało się im wywołać 
zachorzenie jaglicy materjałem, przesączonym przez sączek Berke- 
felda. Nie może ulegać wątpliwości, że zarazek jaglicy należy do 
grupy drobnoustrojów, dotychczas nieznanych, scharakteryzowanych 
właściwością przechodzenia przez sączek Berkefelda, do których na- 
leżą bodźce, wywołujące takie choroby, jak ospa, wodowstręt, ver- 
ruga peruviana, płonica, a może grypa %) i wiele innych. 

Jeżeli zatem jest pewnem, że jaglice wywołuje zarazek swoi- 
sty, to nie może ulegać wątpliwości, że zarazek ten musi mieć ogólne 
cechy, obowiązujące w biologicznych prawach chorobotwórcze dro- 
bnoustroje. Dziwnem i nieodpowiadającem ogólnym cechom drobno- 
ustrojów byłoby, gdyby ten zarazek miał zawsze, bez wyjątku, wy- 
woływać te same obrazy kliniczne. Wiadomo jest przecież ogólnie- 
że każda choroba zakaźna jest wynikiem swoistego charakteru bodźca 
w stosunku do właściwości opadniętego ustroju, że dla powstania 
stanu, który nazywamy chorobą, potrzebny jest niestosunek między 
atakującym drobnoustrojem, a broniącym się organizmem na nieko- 
rzyść organizmu. Każde zachorzenie zakaźne jest w pierwszym wzgle- 
dzie zagadnieniem imunobiologji. 


Dlaczegóż jednak w ocenie jaglicy nie bierze się na uwagę 


tych podstawowych refleksyj? Jeżeli zachorzenie spojówkowe o nie- 
jasnych klinicznych objawach tylko wtedy uzna się za jaglicę, gdy 
w końcu ukażą się blizny na spojówce, to takie rozumowanie przy- 
' pomina czasy przedbakterjologiczne. Wtedy naprzykład uznawano 
za chorego na gruźlicę tylko tego, kto miał jamy w płucach. 
Virchow oddzielał zapalenie płuc serowate od suchot, a Niemayer 
wypowiadał roku 1866 zdanie, że chorym z serowatem zapaleniem 
płuc szczególnie grozi zapadnięcie na suchoty! 

Wtedy także dzielili się badacze na unionistów i dualistów 
w stosunku do objawów gruźliczych! Dzisiaj wiemy, jak niezmiernie 
różnorodne objawy kliniczne wywołuje laseczaik gruźlicy w ustroju. 
Tak samo rzecz się ma z kiłą. 

Dlatego też biorąc za punkt wyjścia dla oceny zachorzenia ja- 
gliczego swoistą przyczynę, to jest zarazek jaglicy, musimy dojść do 
wniosku, iż opisane postaci zachorzenia z konieczności praw biolo- 
gicznych zarazka oraz właściwości odpornych ustroju istnieć muszą. 

O tem, że zarazek jaglicy posiada te wszystkie cechy, które 
normują jego stosunek do ustroju i że ustrój różnie na zarazek ja- 
glicy odpowiada, wiemy z innych doświadczeń. Czyta się bowiem 
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często o właściwościach jaglicy, że jest naprzykład mało zaraźliwa. 
W takiem twierdzeniu przebija znów sposób myślenia niebiologiczny. 
Cóż bowiem znaczy określenie: mało zaraźliwy? Znaczyć może tylko, 
że jeden ustrój zarażeniu ulegnie, drugi zaś nie ulegnie, to jest, że 
sprawa odporności jest u różnych ludzi różna, t j. że zarazek jaglicy 
ma właściwości, które ma każdy drobnoustrój chorobotwórczy. To 
"zaś, że między stanem ujemnym a maximum wybujania choroby 
istnieć mogą najróżniejsze skale, nie ulega wątpliwości. 

Lecz nie tylko moje wyżej przytoczone wywody z logiczną 
konsekwencją wiodą do takiego ujęcia sprawy. Jeżeli się rozejrzymy 
w piśmiennictwie, traktującem o zachorzeniach spojówkowych, zoba- 
 czymy, Ze wyniki różnych dociekań w tym przedmiocie pośrednio 
wiodą w tym samym kierunku, chociaż poszczególni autorzy wnio- 
sków odpowiednich nie wysnuwają. 

Przy badaniach bakterjologicznych różnych stanów spojówki 
spotykamy w literaturze spostrzeżenia, że w pewnym odsetku tych 
zachorzeń nie znaleziono wogóle drobnoustrojów chorobotwórczych. 
Odpowiednie piśmiennictwo przytacza Axenfeld 18$); w nowszem 
piśmiennictwie opisuje między innymi Wakisaka 56) w 109 przy- 
padkach 23 razy ujemny wynik badania, następnie Vasquez- 
Barrriere*"”) w 37,20/, przypadków, zaliczając te przypadki do ujem- 
nych, w których były gronkowce i bac. xerosis. Reis 5) w bada- 
niach, przeprowadzonych bardzo ściśle na różnych pożywkach w róż- 
nych postaciach zapalenia spojówki, nie znalazł 8 razy nie, 80 razy 
gronkowca, 78 razy bac. xerosis na 300 badanych przypadków. 
Czirkowskij i Adamiuk 5) nie znaleźli w 9,6%, żadnych bak- 
teryj, a gronkowce w 8,2%, Meyerhof*) nie znalazł w 33 przy- 
padkach ostrego zapalenia żadnych drobnoustrojów. Snyder*!), 
badając tylko wydzielinę zabarwioną, znalazł przy 203 przypadkach 
22 razy gronkowca, a 55 razy wynik był ujemny. Kerschner®). 
przy badaniach ostrych zapaleń spojówki w 40°/, nie znalazł żadnych 
bakteryj. Kuffler ®) badał 727 przypadków i w 36°/, nic nie zna- 
lazt. Vellhagen %) nie znalazł w 30%, żadnych chorobotwórczych 
drobnoustrojów, Allmann %) w 325% a Edwards) w 1437. 

Możnaby przytoczyć jeszcze większą liczbę spostrzeżeń z piś- 
miennictwa, jednakże już wyniki badań tych 11 wymienionych auto- 
rów wskażują, że w pewnym odsetku, czasem dość znacznym, w za- 
chorzeniach spojówki nie wykryto żadnych wogóle drobnoustrojów. 
Skąd jednakże wzięło się zapalenie? Römer 3) twierdzi, że w takich 
zachorzeniach spojówki należy przypuścić istnienie nieznanego dotąd 
drobnoustroju, lub powstanie tych zachorzeń endogenetyczne (z krwi), 
przyczem bakterje mają swoje siedlisko w naczyniach i do worka 
spojówkowego się nie przedostają. Takie zachorzenią spostrzega się 
w gośćcu tryprowym, w odrze i w dnie. Również w nieżycie obrzę- 
kowym, tak częstym u dzieci zołzowatych, nie wykrywa się zazwy- 
czaj żadnych drobnoustrojów. Doświadczenia Gelbkiego*) w tem 
zachorzeniu i opisany przez niego prątek nie ostał się późniejszej 
krytyce. Ten fakt zresztą, że w zapalnych sprawach spojówki bada- 
nia bakterjologiczne nie dają żadnego wyniku dodatniego, jest znany 
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każdemu oftalmologowi, który w codziennych zachorzeniach spojówki 
szuka przyczyny. 

W ostatnim czasie wypowiedział się dość szczegółowo i dobit- 
nie Lindner*”. Na podstawie systematycznie przeprowadzonych 
badań doszedł on do wniosku, że większa część nieżytów 
izapaleń spojówki jest nam do dziś przyczynowo nie 
znana i że uznane dotąd przez wszystkich bakterje w zachorze- 
niach spojówkowych nie grają tej roli, którą zazwyczaj im przy- 
pisujemy. 

W przewlekłych nieżytach możnaby przypuścić przyczyny różne, 
stojące poza bakterjologją, a więc kurz, pył, nieskorygowanie refrakcji, 
działalność bodźców termicznych i chemicznych. Być może nawet, 
ze w pewnej liczbie przypadków zapatrywanie takie będzie słuszne, 
lecz .przypuszczenie, że tylko owe nieuchwytne i niezdecydowane 
czynniki wywołują przewlekłe nieżyty spojówki, nie może się ostać 
wobec żadnej ściślejszej krytyki, a już w przypadkach ostrego 
zapalenia zgoła pogodzić się nie daje z dzisiejszemi naszemi poję- 
ciami. | | 

"Nie może ulegać wątpliwości, że w wielu ostrych zapaleniach 
mamy przed sobą skutki działania zarazka, który zabarwić się nie 
daje i na zwykłych pożywkach nie rośnie. Te ujemne własności nie 
mogą oczywiście służyć do ściślejszego określenia, ale w każdym 
razie są cechą charakterystyczną przypuszczalnego zarazka. 

Jeżeli w medycynie posługujemy się pojęciami ujemnemi, sto- 
sując naprzykład rozpoznanie przez wykluczenie, to dlaczegobyśmy 
nie mieli również i w owych przypadkach uciec się do tego samego 
sposobu? Zarazek jaglicy ma na ogół te same ujemne własności. 
Wobec wyników, osiągniętych w jaglicy szczepionej, a mianowicie 
wobec postaci zachorzenia, niczem wybitniejszem nie scharaktery- 
zowanych, czyż nie możemy mniemać, że owe ostre postaci zacho- 
rzeń spojówki, gdzie drobnoustrojów znanych znaleźć nie można, 
są wywołane zarazkiem jaglicy? 

W dotychczasowych moich dociekaniach starałem się uwypu- 
klić obraz kliniczny, scharakteryzowany przez aksamitny wygląd 
śluzówki oraz korkociągowate naczynia, jako zachorzenie 
wywołane zarazkiem jaglicy. Jednakże nie chcę twierdzić, aby inne 
nieżyty i zapalenia spojówek nie miały również stać w przyczyno- 
wym związku z tym zarazkiem. Dlaczego jednakże właśnie zarazek 
jaglicy miałby być tylko tą jedyną przyczyną? Przecież mogą być 
jeszcze inne nieznane drobnoustroje, które wywołują te niescharak- 
teryzowane obrazy zachorzenia. Przy próbach rozgraniczenia nieżytu 
wtrętowego od jaglicy spotykamy się ztakiem zapatrywaniem, które 
między innemi wygłasza Lindner*) Również w zapaleniach spo- 
jówki kąpielowych, opisywanych między innemi przez Gradlego *9), 
Comberga 79), Padersteina’!) it. dọ, ujawnia się zdanie, że za- 
palenia te są wywołane zarazkami, pokrewnemi zarazkom jaglicy. 
Paderstein przechyla się coprawda do zapatrywania, że chodzi 
tu o postać jaglicy przytłumionej. Przyjęcie w tych przypadkach 
dwóch rodzajów zarazków polega na spostrzeżeniu, że nieżyt kąpie- 
lowy nie wiedzie do blizn i dalszych powikłań jagliczych. Z tego 
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się wnosi, że te przypadki nie mogą być wywołane przez zarazki 
jaglicy. Jednakże moje doświadczenia wskazują dobitnie na błędność 
takiego rozumowania, wskazują również i na to, że nie potrzeba 
przypuszczać istnienia kilku rodzajów nieznanych drobnoustrojów, 
lecz że jeden rodzaj wystarcza do wywołania najróżniejszych stanów 
zapalnych spojówki. Nie chcę jednakże kategorycznie zaprzeczać 
istnieniu różnych rodzajów nieznanych zarazków, może pokrewnych 
zarazkowi jaglicy. Lecz na razie nic nas do takiego pojęcia sprawy 
nie zmusza, przeciwnie wszystko wskazuje na to, że wystarczy przy- 
puścić istnienie jednego rodzaju, aby nim wytłumaczyć różne stany 
zapalne spojówki. 


Chciałbym obecnie omówić publikację Koeppego 7), o której 
już przedtem wspomniałem, a która stoi w bardzo ścisłym związku 
z zagadnieniami przezemnie poruszonemi. 

W rozdziale o mikroskopowaniu spojówki ząpomocą lupy Zeissa 
i lampy Gullstranda znajdujemy na początku szczegółowy opis spo- 
jówki prawidłowej. Chcąc dać dokładniejszy obraz zajmującej nas tu 
sprawy, pozwolę sobie przytoczyć w krótkości wyniki tego badacza. 
Koeppe stwierdza w pierwszym rzędzie brodawkowy charakter 
śluzówki tarczki. ..»Te wypukłości, — pisze dalej, — tworzą znane 
nam anatomicznie prawdziwe brodawki, które powstają w ten spo- 
sób, że małe naczynia z otaczającą je osnową wyłaniają się w rów- 
nych odstępach z nadtarczkowej sieci naczyniowej; nabłonek mię- 
dzy niemi trochę się wgłębia. Między brodawkami widać układ bruzd 
Stiedy, jako sieć widoczną na powierzchni o szaro-białawym. kolo- 
rycie, biegnącą równolegle do oczek sieci... Liczba brodawek zmniej- 
sza się stopniowo... Ważne jest pytanie, o ile przy tych wymienio- 
nych tworach brodawkowych bierze udział tkanka limfatyczna, po- 
łożona pod kilkowarstwowym nabłonkiem wałeczkowatym. O ile 
więc twory ziarenkowe, które można tu często widzieć, w stanach 
prawidłowych u człowieka, przyczyniają się do budowy brodawek... 
Ze środkowej sieci śluzówki tarczkowej mniej lub więcej pionowo 
do powierzchni widać powstający układ naczyń w oskowatych, roz- 
wijających się ku obwodowi w kłębek naczyniowy Do jednego bro- 
dawkowego tworu dąży jedno lub kilka małych naczyń tetniczych 
w prostym lub skręconym biegu...« 

W stanach chorobowych śluzówki daje Koeppe następujący 
opis: ..»Już przy pierwszem lepszem zapaleniu śluzówki występują 
wyżej opisane kłębki naczyniowe silniej i wypuklej, niż w stanie 
prawidłowym. W nieżycie mieszkowym u młodych osób widać owe 
łagodne wzniesienia, utworzone już w stanie prawidłowym przez 
kłębki naczyń na powierzchni śluzówki, silnie wznoszące się; w zwy- 
kłym nieżycie mieszkowym w porównaniu z zapaleniem mieszko- 
wem spojówki występuje tylko znaczne wzmożenie tych objawów, 
które spotykamy w każdem niemieszkowem zapaleniu spojówki, lecz 
także w spojówce prawidłowej.. Obraz nieżytu mieszkowego nie 
jest obrazem swoistym, lecz jest taki sam we wszystkich postaciach 
zapalenia spojówki tarczkowej, różnice są tylko ilościowe... Klinicznie 
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widać obrzmienie mieszkowe dopiero przy silniejszym stopniu za- 
palenia. Sluzöwka tarczki ma już w stanie prawidłowym liczne ko- 
mórki limfatyczne, które mają możność bujania przy najlżejszych 
bodźcach zapalnych i rozdzielają się równomiernie w tkankach... ` 
Obok tego.. powstaje przy najlżejszem zapaleniu stosunkowo silniej- 
sze nagromadzenie ponad kłębkami naczyń, które przy wyzdrowie- 
niu znowu się cofa, a więc nie polega na zmianie osnowy, lecz na 
nagromadzeniu białych ciałek krwi.. Grudki limfatyczne zdarzają się 
częściej i stalej, niż to przypuszczają Greeffi Recklinghausen. 
Te grudki, już fizjologicznie naznaczone i przy najlżejszych podraz- 
nieniach silniej występujące, należy utożsamić w wielkiej mierze 
z prawdziwemi brodawkamic. 

W stosunku do sposobów i środków, podanych przez Koep- 
pego, jest badanie zwykłe zapomocą obuocznej lupy Zeissa o wiele 
mniej doskonałe; lecz badając moje przypadki, nie rozporządzałem 
przyrządami, które Koeppe podaje. Mimo to sądzę, że wyniki badań 
moich nie stoją w sprzeczności z wynikami osiągniętemi przez Koep- 
pego, nawet w pewnej mierze dla celów klinicznego rozpatrywania 
obrazów choroby mają wyższość, ponieważ umożliwiają ogarnięcie 
całokształtu zachorzenia, co jest wykluczone przy badaniu tak sil- 
nem powiększeniem, jakiego używał Koeppe, a które dozwala ba- 
dać tylko niezmiernie mały odcinek śluzówki. Właśnie przez to silne 
powiększenie zatrzeć się musi całość obrazu klinicznego skutkiem 
zbyt wielkiej przewagi szczegółów oraz niezmiernie zmniejszonego 
pola widzenia. 

Szkoda, że Koeppe nie DER swoich badań na przypadki 
jaglicy. Nie sądzę, aby między mojemi wynikami, a wynikiem badań 
zapomocą lampy Gullstranda znalazło się przeciwieństwo zasadnicze. 
Ta niezmierna wybujałość brodawkowego charakteru głównie na 
śluzówce tarczki, ta równomierność w objawach zapalnych. to ścisłe 
podkreślenie gęsto rozłożonych pojedynczych tworów brodawkowych, 
ta już gołem okiem widoczna aksamitność śluzówki, wszystkie te 
objawy powinny mieć swój wyraz i przy lampie Gullstranda, jak je 
mają w obrazie patologiezno- anatomicznym, naszkicowanym przez 
Goldziehera (l. c.). Jeżeli zaś wyniki badań sposobem Koeppego 
miałyby stwierdzić, że nie istnieje żadna lub tylko ilościowa różnica 
między jaglicą a resztą zachorzeń spojówkowych, to byłoby to tylko 
dowodem, że postawiona przezemnie teza jest zupełnie słuszna. Je- 
żeli jaglicy rozgraniczyć nie możemy zapomocą obrazu klinicznegó, 
to konsekwentnie. przypuścić możemy, że cały szereg zachorzeń spo-- 
jówki, niczem niescharakteryzowanych, może być wywołany przez 
zarazki jaglicy. Problem wszedłby wtedy na drogę zagadnienia biolo- 
gicznego, a mianowicie ześrodkowałby się w pytaniu, czy zarazek 
jaglicy wywołać zawsze musi najwyższy stopień stanu zapalnego. 
Sądzę, że niniejsza praos daje ee jasną odpowiedź na to 
pytanie. 

Streszczam wyniki aji badań w następujących krótkich 
wnioskach: 

I. Ostra postać, jaglicy jest swoistym wynikiem działania za- 
razka jagliczego. 
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IL Ziarenka czyli jagiełki są cechą poboczną, a nie główną . 
w obrazie klinicznym jaglicy. | 

III. Między jaglicą a nieżytem mieszkowym niema naogół tej 
przyczynowej różnicy, która dzisiaj uchodzi prawie za dogmat. 

IV. Istnieją stany zapalne śluzówki, nacechowane tylko aksa- 
mitnym wyglądem w połączeniu z korkociągowatemi naczyniami, 
wywołane przez zarazki jaglicy. | 

V. Zapalenia śluzówki, w których znane chorobotwórcze dro- 
bnoustroje się nie znajdują, są prawdopodobnie również wywołane 
przez zarazek jaglicy, chociaż wymienione wyżej cechy w ciągu 
choroby nie wystąpią, lub wystąpią może tylko w małym stopniu. 
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Badania nad znaczeniem nadnerczy w powstawaniu 
miażdżycy. 
(Z Zakładu anatomji patologicznej Uniwersytetu warszawskiego) *. 
| Napisała 
Dr. Janina Dąbrowska, asystentka Zakładu. i 


(Zgł. 25. VI. 1921, przyjęto na pos. 23. X. 1921, przedstawił czł. Ciechanowski, 
wpł. do redakcji 7. XI. 1921). 


Miażdżyca tętnic, to częste schorzenie układu tętniczego, jest 
mało wyjaśniona jako sprawa chorobowa i klinicznie i anatomicznie. 
Nie jest znana dokładnie ani jej etjologja, ani jej rozwój, szczegól- 
niej w okresach początkowych. Najlepszym dowodem tego są nader 
liczne i sprzeczne ze sobą poglądy, wypowiadane przez różnych ba- 
daczów, na czynniki, wywołujące to schorzenie. 

Najdawniejszym poglądem na istotną przyczynę miażdżycy był 
pogląd, iż sprawa ta jest wyrazem zużycia tętnic, wystawianych przez 
szereg lat na wpływy szkodliwe. Huchard kładzie silny nacisk na 
mechaniczne działanie wzmożonego ciśnienia tętniczego na błonę 
wewnętrzną, co wiedzie do znacznych zmian w tej właśnie błonie, 
A. Fraenkel objaśnia w sposób dość złożony przyczyny zwiększo- 
nego ciśnienia krwi u osób otyłych. Wogóle zaś większość autorów 
jest zdania, iż wzmożone ciśnienie jest jedną z najważniejszych przy- 
czyn miażdżycy tętnic. 

W polskich pracach Janowskiego znajdujemy bardzo silnie 
podkreślony pogląd, iż tylko te czynniki chemiczne, mechaniczne 
i nerwowe wywołują miażdżycę, które »stawiają układowi naczynio- 
wemu zwiększone żądania pracy, czyli wywołują mniej lub więcej 
stałe podniesienie ciśnienia krwi i powiększenie wahań tego ciśnie- 
nia przy mniej lub więcej nienormalnem wzmożeniu czynności na- 
czynioruchowych«. 

e Pogląd na wzmożenie ciśnienia, jako istotną. przyczynę miaż- 
dżycy, znajduje potwierdzenie w licznych pracach Thomay i jego 
szkoły, prowadzonych aż do ostatnich czasów, bo aż do roku 1920. 
BARN one niezbicie, że naczynia krwionośne ulegają w począt- 


* Praca nagrodzona 21. VI. 1921 na konkursie imienia Dra Walentego 
Koczorowskiego przy Towarzystwie lekarskiem warszawskiem za rok 1921. 
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kach miażdżycy rozszerzeniu wskutek utraty sprężystości ściany, wy- 
wołanej przez wzmożone ciśnienie. Praca. Baracha dodaje ważki 
przyczynek do prac Thom ay, wykazując na preparatach anatomicz- 
nych, iż pierwszą i najistotniejszą zmianą w ścianach tętnic przy 
miażdżycy jest schorzenie włókien sprężystych, i to przeważnie włó- 
. kien o przebiegu promienistym w błonie środkowej naczyń. Poza 
tem pogląd ten na wzmożone ciśnienie, jako przyczynę miażdżycy, 
znajduje prawie powszechne uznanie w pracach licznych klinicystów 
polskich. 

W dyskusji, która rozwinęła się na posiedzeniu Sekcji patologji 
porównawczej i anatomji 'patologicznej w Berlinie w grudniu 1919 
roku, Curt Froboese przytacza cały szereg dowodów roli, którą 
odgrywa wzmożone ciśnienie w powstawaniu miażdżycy, a nawet 
A. Chauffard, Guy Laroche i A. Grigaut w pracach swoich ` 
nad cholesterynemją znowu podnoszą sprawę wzmożonego ciśnienia 
przy miażdżycy w związku z nieprawidłową przemianą cholestery- 
nową ustroju. 

Zdawałoby się więc, że sprawa ta jest już zupełnie przesądzona. 
Tak jednak nie jest Różni klinicyści zwracają uwagę. iż w wielu 
przypadkach miażdżycy tętnic niema mowy o wzmożonem ciśnieniu, 
a nawet ciśnienie to może być obniżone. Wiele z tych spostrzeżeń 
zasługuje na uwagę i przez to samo wskazuje, iż nie zawsze i nie 
wszędzie czynnik wzmożonego ciśnienia odgrywa rozstrzygającą rolę 
w powstawaniu miażdżycy. Z głosami temi musimy się liczyć; mu- 
simy się zatem doszukiwać, być może, i innych różnych przyczyn, 
które mogą uszkadzać ścianę naczyniową w najrozmaitszy sposób. 
I tu właśnie, gdy weźmiemy pierwszy lepszy podręcznik, mówiący 
o przyczynach miażdżycy, natkniemy się na bardzo liczne i różne: 
poglądy. 

Winią więc w tym względzie przepracowanie umysłowe, sze- 
reg czynników nerwowych i psychicznych, jak zmartwienia, kłopoty 
(Israel, Herz i wielu innych); ciężką pracę fizyczną, przy której 
właśnie występuje wzmożone ciśnienie i przerost serca; wpływy wy- 
sokiej ciepłoty, jak n. p. u piekarzy, palaczy, maszynistów; naduży- 
cie kąpieli parowych; szereg samozatruć ustroju przy skazie mocza- 
nowej, moczówce cukrowej, nadmiernej otyłości, chorobach nerek; 
zatrucie przez nadużycie alkoholu, o czem wspomina już Morgagni, 
kawy, herbaty, nadmiernego palenia tytoniu. 

Również i chorobont zakaźnym, nie wyłączając kiły, przypisują 
"wpływ na powstawanie miażdżycy. Uzależniają miażdżycę od zatruć 
przez szereg związków chemicznych; w ostatnich cząsach podkreślają 
wpływ na miażdżycę różnych gruczołów wydzielania wewnętrznego, 
jak przysadki mózgowej, nadnerczy, jajników i tarczycy. Eiselsberg 
w ciekawej pracy przytacza szereg przypadków miażdżycy, powsta- 
łej po wycięciu tarczycy u ludzi. Również ważne znaczenie, szcze- 
gólniej dla wczesnego powstawania miażdżycy, przypisują wpływom 
dziedzicznym. 

Wiemy z doświadczenia, iz im więcej czynników etjologicznych, 
według przyjętych poglądów, odgrywa rolę w powstawaniu pewnego 
cierpienia, tem mniej o niem wiemy. Sprawa ta zaś nie jest obo- 
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jętną, szczególniej z punktu widzenia zabiegów leczniczych, które 
mogą być stosowane racjonalnie o tyle tylko, o ile zdajemy sobie 
sprawę z istotnej przyczyny schorzenia. 

W latach ostatnich zaznaczył się jednak znaczny postęp w zro- 
zumieniu istoty miażdżycy i odróżnianiu jej od całego szeregu sta- 
nów. które na pozór były jej bardzo bliskie. 

Długotrwała walka, tocząca się od czasów Virchowa, zakoń- 
czyła się zwycięstwem poglądu, że miażdżyca jest sprawą, związaną 
z szeregiem zmian wstecznych w naczyniach, nie zaś sprawą zapalną. 
Dzięki badaniom, którym dał początek Heubner, a które prowa- 
dzill Heibers, Heller i Dólle, Jores, Aschoff i wielu innych, 
odgraniczono ściśle sprawy kiłowe od miażdżycy naczyń. Dzisiaj 
wiemy, że kiła wywołuje zmiany zapalne o charakterystycznym roz- 
'woju i przejawach w naczyniach, że zatem stanowi sprawę zupel- 
nie odrębną od miażdżycy. 

Dzięki badaniom Wiesela i innych możemy dzisiaj odróżnić 
od miażdżycy te zmiany w naczyniach, które zostały wywołane przez 
pewien czynnik zakaźny, jak przy gruźlicy, gośćcu i innych choro- 
bach zakaźnych. 

Nieraz wprawdzie jest nader trudno odróżnić właściwą miaż- 
dżycę od pozostałości bliznowatych po sprawach zapalnych naczy- 
nia, lecz i tu możemy sobie dać radę przy dokładnem ocenianiu 
stwierdzanych zmian. 

Dzięki badaniom Sohma, Szasz-Szwarza, Pankowa, 
Aschoffa i innych odróżniamy również postaci tak zwanego stward- 
nienia (sclerosis) czynnościowego w naczyniach macicy, w następ- 
stwie ciąży, w naczyniach jajnika, w następstwie owulacji i miesiącz- 
"kowania, zależne od przesiąkania do błony mięsnej naczyń płynu su- 
rowiczego, zniszczenia włókien sprężystych i mięśni. Postać ta daje 
się ściśle odróżnić od miażdżycy właściwej. 

Znamy również dzisiaj pewne postaci zmian w naczyniach gru- 
czołów wydzielania wewnętrznego, które stoją w związku z nad- 
mierną czynnością i przepracowaniem tych gruczołów i przy któ- 
rych również występują charakterystyczne zmiany, głównie w błonie 
sprężystej wewnętrznej, odróżniające je od miażdżycy właściwej. 

Mónckeberg i inni starają się wyodrębnić z grupy miążdżye 
pewne postaci zwapnienia błony środkowej naczyń i stwarzają odrębną 
zupełnie jednostkę chorobową. 

Marchand w pracach swoich rozstrzyga ostatecznie sprawę 
odrębności atheromalosis od arleriosclerosts. Wykazuje on dobitnie, 
iż są to tylko różne okresy rozwoju tej samej sprawy, co najlepiej 
uwydatnia, proponując wspólną dla nich nazwę atherosclerosis, na- 
zwę, która dziś przyjęła się powszechnie. 

A jednak pomimo to prace Hallenbergera, Zimnickiego, 
Aschoffa i wielu innych wskazują na to, iż w samem pojęciu miaż- 
dżycy naczyń możemy się dopatrzeć różnic wprawdzie nieznacznych, 
jednak istotnych pomiędzy atherosclerosis infantilis, juvenilis, prae- 
senilis i senilis. Prace te wskazują, iż miażdżyca nie koniecznie jest 
związana z wiekiem starczym, lecz Ze może się zdarzyć nawet 
i u dzieci. 
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Krötki ten rys wskazuje na to, Ze nawet w typowych posta- 
ciach miażdżycy występuje cały szereg drobnych odmian, ktöreby 
można uzależnić od zasadniczych czynników, wywołujących w każ- 
dym poszczególnym przypadku te lub inne zmiany. 

Te właśnie spostrzeżenia i te różnice skłoniły badaczów do prób 
wywoływania miażdżycy doświadczalnie u zwierząt. Zmiany te sta. 
rano się wı wołać bądź miejscowo, bądź przez działanie na cały ustrój. 
Tak więc Israel, DAnna, Malkoff uciskali tętnice. Vulpian, 
Giovanni, Lewaszew, Schnell, Gleyi Mathieu, Bervots, 
Sternberg, Fraenkel, CzyhlarziHelbing, Łapiński, Pic 
i Bonnamour, Ball przecinali lub uszkadzali nerwy; Carrel 
i Guthrie przesadzali końce tętnicy do siatki naczyń żylnych o ma- 
łej objętości i otrzymywali zmiany podobne do miażdżycy, a wywo- 
łane przez miejscowe wzmożone ciśnienie. 

Dla działania na cały ustrój i otrzymywania zmian w naczy- 
niach używano następujących środków: 1) adonidyny — Orłowski, 
Wiesiełkow, Otto; 2) adrenaliny (Parke, Davis et Co., Clin, Ta- 
kamine, Rickera) — większość autorów:, 3) albuminoidów — Bo- 
veri; 4) alkoholu — Afanasjew, Bondarew, Kremianskij, 
Tepliaszyn, Lebensohn, Petrow,Jores, Dujardin Beau- 
metz; b) brenckatechiny — Loeb i Githens; 6) chloralamidu — 
Fischer; 7) chlorku barytu — St Orgelbrand, Klotz, Ben- 
necke; 8) chlorku potasu — Hedinger, Loeb; 9) digalenu — 
Fischer, Orłowski, Otto; 10) digitaliny — Klotz; 11) digitok- 
syny — Boveri; 12) drobnoustrojów (b. coli, typbi, diphtheriae, 
anthracis, tetani, tuberculosis, streptococcus, staphylococcus) — Boi- 
net i Romary, Crocy, Gilberti Lion, Klotz, Pernice, Su- 
mikawa, Saltykow, Therese; 13) ergotyniny — Loeper; 
14) florydzyny — Ball, Boinet i Komary, Fischer, Kolisch; 
15) hydrastyny i hydrastyniny — Benecke; 16) jodku potasu — 
Ball, Boinet i Romary, Hedinger iLoeb, Klieneberger; 
17) kofeiny — Lissauer; 18) kwasu fosforowego, mlecznego — 
Fischer, zaś solnego Fischer, Josserand; 19) kwasu moczo- 
wego i jego soli — D Amato, Boinet i Romary; 20) mammae 
siccatae — Fischer; 21) methylaminoacetobrenckatechiny — Stúrli; 
22) najrozmaitszych wyciągów z nadnerczy: epireniny — Scheide- 
mandel, haemostasen hydrochloricum — Hedinger, paragang- 
liny — Vassale, D Amato i Flagella, Tarantini, paranef- 
ryny — Klieneberger, Scheidemandel, renaliny — Baylac 
i Albarede, suprareniny — Biland, Erb, Fischer, Kilbs, 
wyciągów świeżych — Baduel, wyciągów wodnych — Pick i Bon- 
namour; 23) nikotyny lub tytoniu — Adler i Hensel, Baylac 
i Amouroux, Boveri, Ball, Gauget, Josué, Loeper, Le- 
seiur, Żebrowski; 24) ołowiu — Annino, Ball, Boineti Ro- 
mary, Bonnamour, Boveri, Feuillié, Greven Gesenius, 
Gouget, Jores, Lunz, Maier, Stieglitz; 25) oziębiania — 
Rudnicki; 26) pepsyny — Fischer; 27) rtęci — BoinetiRo- 
mary; 28) soli kuchennej — Fischer; 29) sublimatu — Fischer; 
30) strofantyny — Boveri, Orłowski, Otto; 31) teocyny — 
Loeper; 32) tyreoidyny — Fischer; 33) trypsyny — Fischer; 
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34) toksyn cholery, błonicy, paciorkowców i gronkowców, gruźlicy — 
Boinet, Klotz, Pernice; 35) uranium nitricum — Fischer. 

Środki powyżej wymienione stosowano bądź wprowadzając je 
podskórnie, bądź śródmięśniowo, bądź wewnątrztchawicznie, śród- 
otrzewnie, do żołądka i do krwi bezpośrednio, śródżylnie w mniej- 
szych lub większych dawkach, rzadko lub często stosowanych. 

Odżywiano zwierzęta w ten lub inny sposób, używano do do- 
świadczeń królików, małp. świnek morskich, gołębi, koni, owiec i kóz. 

Wyniki tych doświadczeń były bardzo różne: gdy jedni otrzy- 
mywali zmiany duże po krótkim przeciągu czasu, inni nie otrzymy- 
wali zmian źadnych nawet przy dłuższem stosowaniu tych środków. 
Ci, którzy otrzymywali zmiany, nie zgadzają się co do charakteru 
zmian samych, ich początku i siedziby; najczęściej znajdowano zmiany 
w błonie środkowej, rzadziej w wewnętrznej i zewnętrznej. 

Naogół były to zmiany nie zapalne, a jednak różniące się w wielu 
szczegółach od zmian miażdżycowych u ludzi. Największe spory po- 
wstały co do początku zmian samych. Nieliczni tylko autorzy, Marchand, 
Mięsowicz, Rzętkowski, Scheidemandel, Trachtenberg, 
Hornowski i Nowicki, podkreślają początek zmian we włóknach 
sprężystych, co zbliżałoby te sprawy, według badań Baracha, do miaż- 
dżycy ludzkiej. Naogół jednak badania te nie tylko nie wyjaśniły 
sprawy miażdżycy. jej istoty i początku oraz etjologji. lecz przeciw- 
nie zaciemniły sprawę, która zdawała się wyjaśniać od chwili badań 
Marchanda, Haya, Sacka, Joresa, Aschoffa, Beitzkego, 
Dewitzkyego. 

Wobec tego postanowiłam podjąć badania nad etjologją miaż- 
dżycy, idąc w kierunku anatomopatologicznym, gdyż taki materjał 
był mi właśnie dostępny. _ 

Po przestudjowaniu odnośnego piśmiennictwa doszłam do 
wniosku, iż wzmożone ciśnienie odgrywa rolę jeżeli nie wyłączną, 
to jednak najważniejszą w większości przypadków miażdżycy. Oprócz 
wyżej wymienionych danych, wynikających ze spostrzeżeń klinicystów 
i badań doświadczalnych, następujące fakty przemawiają jeszcze za 
wzmożonem ciśnieniem, jako czynnikiem, wywołującym miażdżycę: 

1) Thoma jeszcze w roku 1889 wywoływał sztucznie u psów 
niedomykalność zastawek półksiężycowatych tętnicy głównej i stwier- 
dzał przytem występowanie wzmożonego ciśnienia w krążeniu wiel- 
kiem, a po dwóch lub trzech latach zmiany miażdżycowe w tęt- 
nicach. 

2) Jores otrzymywał zmiany miażdżycowe w tętnicy brzusznej 
przez ucisk i zwężenie jej światła. 

3) Wyciągi z nadnerczy, które Jores w postaci tabletek 


podawał zwierzętom, nie wywoływały żadnych, zmian w ich naczy-. 


niach, gdyż, jak wykazano. nie wzmagały ciśnienia tak, jak wyciąg 


z istoty rdzeniowej nadnerczy, wstrzykiwany śródżylnie. 


4) Brenckatechina, która chemicznie jest bardzo bliska 
adrenaliny, nie wywołuje w tętnicach żadnych zmian, gdyż nie wzmaga 
prawie zupełnie ciśnienia, jak się o tem przekonali Loeb i Githens. 

5) Falk otrzymywał największe zmiany w tętnicach, gdy prócz 
wstrzykiwania adrenaliny wywierał ucisk na tętnicę brzuszną. 
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6) Fischer otrzymywał wcześniej i większe zmiany w tętni- 
cach przy wstrzykiwaniu digalenu, który wzmaga ciśnienie sil- 
niej, niż adrenalina. 

1) Wiele wymienionych przezemnie środków, używanych dla 
doświadczeń na zwierzętach, jak digalen, digitalina, adonidyna, ergo- 
tyna, teocyna, chlorek baru, hydrastyna, hydrastynina, nikotyna 
i wiele innych, podnoszą ciśnienie w naczyniach i w ten właśnie 
sposób mogą wpływać na powstawanie zmian, podobnych do miaż- 
dżycy. 

8) Badania Hornowskiego nad miażdżycą tętnicy płucnej 
wskazują również na to, że wzmożone ciśnienie w krążeniu jest 
czynnikiem nader ważnym dla powstawania tej postaci miażdżycy. 
Badacz ten podkreśla, iż w szeregu przypadków stwierdzał przy ro- 
zedmie płuc lub zwężeniu ujścia żylnego lewego zmiany miażdży- 
cowe w tętnicy płucnej bez zmian w tętnicach krążenia wielkiego, 
co również wskazuje na znaczenie wzmożonego ciśnienia w powsta- 
waniu miażdżycy. 

9) Ten sam badacz otrzymywał zmiany podobne do miażdżycy 
w tętnicach zwierząt po przeszczepieniu im nadnerczy nadliczbowo, 
gdy one przyjęły się. | 

Nie zgodziłabym się tylko z wnioskami Hornowskiego, który, 
pomimo przyjmowania się tylko kory nadnerczy, uważa powstałe 
zmiany za zależńe od resztek pozostałych komórek chromochłonnych. 
Wydaje mi się, iż sprawę tę można wyjaśnić znacznie prościej od 
chwili, gdy dzięki badaniom Chauffarda i innych wiemy, że i cho- 
lesteryna, która jest częścią składową komórek kory nadnercza, rów- 
nież wzmaga ciśnienie w naczyniach. 

Wychodząc więc z założenia o roli wzmożonego ciśnienia dla 
powstawania miażdżycy, należało zwrócić uwagę na te narządy, co 
do których wiemy napewno, iż wydzielina ich wpływa na pod- 
niesienie ciśnienia wewnątrznaczyniowego. Opierając się w tym 
względzie na licznych badaniach doświadczalnych ze stosowaniem 
wyciągów z różnych narządów, oraz na spostrzeżeniach klinicznych. 
postanowiłam zwracać uwagę na sekcji w przypadkach miażdżycy 
na zachowanie się nerek, nadnerczy, przysadki mózgowej i tarczycy, 

Co się tyczy w pierwszym rzędzie nerek, to wpływ ich na pod, 
niesienie ciśnienia jest według Parisota stosunkowo nieznaczny, 
dlatego też należałoby zwracać na nie uwagę o tyle tylko, o ileby one 
wykazywały wybitne zmiany pod postacią przewlekłego zapalenia 
śródmiąższowego. \ 

Co do działania tarczycy zdania są podzielone, w każdym razie 
dość zgodne co do tego, iż tylko nadmierna czynność jej wpływać 
może, i to niezbyt znacznie, na wzmożenie ciśnienia wśródnaczy- 
niowego. 

Co się tyczy nadnerczy, to wiemy, że ich istota rdzeniowa, 
składająca się z komórek chromochłonnych i wydzielająca adrena- 
linę, wpływa bezwzględnie na wzmożenie ciśnienia wewnątrznaczy- 
niowego, a co może ważniejsze, wywołuje bardzo żywą grę naczy- 
nioruchową, na której karb kłaść można początkowo występujące 
zmiany we włóknach sprężystych. 


Rozprawy Akad. lek. T. I. (2). 14 
$ 
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Mniej jasno przedstawia się sprawa działania przysadki mözgo- 
wej. Jedni otrzymywali przy wstrzykiwaniach wyciągów z części 
tylnej przysadki podniesienie ciśnienia, inni jak Szymonowicz, 
jego obniżenie. 

Wątpliwości te rozstrzygaja Schäfer i Vincent, którzy wska- 
zują, że przysadka mózgowa zawiera dwie substancje: jedną, nieroz- 
puszczalną w alkoholu i eterze, która wzmaga ciśnienie, drugą, roz- 
puszczalną, która je obniża. 

Parisot jest zdania, iż wyciąg z przysadki mózgowej stoi na 
drugiem miejscu przy wzmaganiu ciśnienia w stosunku do adrena- 
liny. Naturalnie prócz tych narządów można było uwzględnić cały 
szereg innych jak n. p. gruczoły płciowe; jednak dane dotyczące ich 
są tak niepewne, iż mogłyby tylko wprowadzić do badań zamie- 
szanie. 

W myśl tego, com powiedziała, zapisywałam wszystkie kolejno 
za sobą idące sekcyjne przypadki miażdżycy nie w celu przeprowa- 
dzenia badań definitywnych, lecz w celu zorjentowania się, któremu 
z wymienionych narządów należy przypisać najważniejszą rolę w pow- 
stawaniu miażdżycy. Przypadki, które podaję, ułożyłam nie według 
kolejności badań, lecz wedle zachowania się istoty korowej i rdze- 
niowej nadnerczy i ich wzajemnego do siebie stosunku, gdyż wła- 
śnie ich zachowanie się zwróciło moją najbaczniejszą uwagę. Zau- 
ważyłam mianowicie, iz w jednych przypadkach miażdżycy występuje 
bardzo znacznie szerokość istoty rdzeniowej, co mogłoby przemawiać 
na korzyść powstawania miażdżycy pod wpływem wzmożonego 
ciśnienia, wywołanego przez nadmierną produkcję adrenaliny. W in- 
nych przypadkach kora znacznie przeważała nad istotą rdzeniową tak, 
że chyba w związku z jej przerostem możnaby było stawiać powsta- 
wanie miażdżycy. W innych jeszcze przypadkach poza korą lub w ko- 
rze nadnerczy stwierdzić można było obecność mniej lub więcej licz- 
nych tworów gruczolakowatych. Przypadki takie wedle moich spo- 
strzeżeń rozpadały się na dwie grupy: 

I. w której na pozór kora w stosunku do istoty rdzeniowej była 
wąska, lecz obecność wielu gruczolaków dawała tej korze znaczną 
. przewagę nad istotą rdzeniową, 

Il. w której twory gruczolakowate były tylko pewnym plusem 
do już silnie rozrosłej istoty korowej. 

Wogóle zaś w większości spostrzeganych przezemnie przypad 
ków miażdżycy, o których wspominać tutaj nawet nie będę, typ nad- 
nercza przedstawiał się pod postacią mniej lub więcej równomier- 
nie rozwiniętej kory i istoty rdzeniowej. 

W przysadce mózgowej naogół nie stwierdziłam zmian żadnych 
ani gołem okiem, ani przy badaniu mikrosköpowem, w tych przy- 
padkach, w których przysadka przedstawiała się nieco inaczej ma- 
kroskopowo, niż prawidłowo. Czasami tylko wydawało mi się, Ze 
część tylna przysadki mózgowej jest nieco za duża w stosunku do 
normy przyjętej; przypadki takie jednak były nader nieliczne. 

Zmiany w tarczycy sprowadzały się do dwojakiego rodzaju typów: 

1) bądź stwierdzałam wyraźnie rozrost tkanki łącznej, 

2) bądź mniejsze lub większe torbiele kolloidowe, 
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Ponieważ takie zmiany w tarczycy sa rzeczą nader częstą, przeto 
nie można im przypisywać większego znaczenia w powstawaniu 
miażdżycy. 

Wobec więc takich danych nadnercza zwróciły na siebie naj- 
większą moją uwagę. Dlatego też starałam się ustalić, w jakim związku 
z miażdżycą lub z jej postacią stoi przerost bądź kory, bądź istoty 
rdzeniowej, lub przerost ich równomierny, wreszcie obecność więk- 
szej lub mniejszej ilości gruczolaków. 

Pierwsze wrażenie, którego doznałam przy analizowaniu spo- 
strzeganych zmian, było takie, iż w przypadkach przerostu kory nad- 
nerczy występowały na pierwszy plan zmiany pod postacią miaż- 
dżycy (atheroma) w tętnicach środkowych, przy przeroście zaś istoty 
rdzeniowej zdawało się, iż przeważają zmiany w naczyniach obwo- 
dowych. 

Spostrzezenie to było bardzo pociągające, gdyż znajdowało ono 
nawet pewne wyjaśnienie teoretyczne, a mianowicie, że przy prze- 
roście istoty rdzeniowej istnieje silniejsze zadrażnienie układu współ- 
czulnego, w następstwie wzmożona gra naczynioruchowa właśnie . 
naczyń obwodowych, co wywoływało takie zmiany w tych naczyniach, 
ewentualnie w ich włóknach sprężystych, które pociągnęły za sobą 
występowanie zmian miażdżycowych. : | 

Jak jednak widać z przytoczonych przypadków, sprawa nie 
przedstawia się tak prosto; wprawdzie większość przypadków odpo- 
wiada podanemu schematowi, jednak niektóre odstępują od niego. 

Jest to zresztą zrozumiałe. gdyż przejawy życiowe nie odby- 
wają się w probówce i cały szereg ubocznych czynników wpływać 
musi na charakter zmian patologicznych. Dlatego też badania moje 
musiały rozwinąć się w dalszym kierunku i uwzględnić te dane. 

W pierwszej więc grupie badanych przypadków zwracałam 
uwagę na zachowanie się przysadki mózgowej, tarczycy, nadnerczy, 
a głównie stosunku kory do istoty rdzeniowej w związku z przewagą 
miażdżycy centralnej lub obwodowej. Oto badane przypadki. 


GRUPA 1. 


. I. Mężczyzna, lat 66. Rozpoznanie anatomo-patologiczne: Peritonitis puru- 
lenta. Colitis diphtherica ulcerosa. Abscessus multiplices cerebri et hepatis. 
Cor tigrinum. Endocarditis fibrosa. Atherosclerosis totius aortae, pulmonalis 
et arteriarum peripheriae non magna. 

W przysadce i tarczycy niema zmian. 

Kora i istota rdzeniowa równomiernie rozwinięte, gruczolaków w ko- 
rze niema. 

Miażdżyca centralna i obwodowa równomiernie rozwinięte. 

II. Kobieta lat 50. Rozp. anatomo-patologiczne: Inanitio. Decubitus. Pleuritis 
fibrinosa dextra. Cystides ovarii. 

W przysadce niema zmian. 
W tarczycy torbiele. Rdzeniowa i korowa istota nadnerczy wąskie, 
w korze dużo gruczolaków. Miażdżyca nieznaczna, tylko centralna. 

III. Mężczyzna, lat 78. Rozp. an. pat.: Tbc. pulmonum. Atherosclerosis art. 
peripheriae, aortae et valv. mitralis. Defectus ath. aortae abdominalis et 
ealcificatio. Cholelithiasis (kamienie koncentryczne), Ulcera tuberculosa ilei. 
Tuberculum solitare cerebri. 

W przysadce i tarczycy niema zmian. 
14* 
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VI. 
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VIII. 


IX. 
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Kora i istota rdzeniowa nadnerczy równomiernie szerokie, gruczola- 
ków w korze niema. 

Miażdżyca centralna i obwodowa dość znaczne. 
Kobieta, lat 36. Rozp. Prolapsus colli uteri. Endometritis purulenta cervi- 
cis et uteri. Salpingitis purulenta dextra. Peritonitis purul. Tumor lienis 
septicus. Cholelithiasis (czarne, drobne). Atherosclerosis centralis non magna. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. : 

Istota korowa i rdzeniowa nadnerczy równomiernie szerokie. Gru- 
czolaków w korze niema. 

Miażdżyca nieznaczna centralna. 


. Kobieta, lat 85. Rozp.: Dysenteria chronica. Ileitis partim ulcerosa, partim 


fibrinosa. Amyloidosis diffusa lienis et renum. Atrophia fusca hepatis. Atro- 
phia pancreatis. Degeneratio adiposa musculi cordis. Emphysema pulmo- 
num. Atherosclerosis aortae, art. coronariarum et cerebri majoris gradus. 
Sclerosis gl. thyreoideae. Adhaesiones restiformes pleurae. Myofibromata 
intramuralia uteri. Abscessus in mesenterio e perforatione colonis transversi. 

W przysadce niema zmian. 

W: tarczycy rozrost tkanki łącznej. 

Kora i istota rdzeniowa nadnerczy równomiernie wąskie, gruczola- 

ków w korze niema. Równomierne nieznaczne zmiany miażdżycowe w na- 
czyniach centralnych i obwodowych. 
Kobieta, lat 53. Nephritis parenchymatosa ac. Hypertrophia cordis. F'ibro- 
myoma uteri. Cholelithiasis (3 duze kamienie, mnóstwo malych). Athero- 
sclerosis universalis majoris gradus. Tumor lienis ac. Sclerosis et haemor- 
rhagia gl. parathyreoid. Diabetes mellitus. 

W przysadce niema zmian. 

W tarczycy — torbiele i rozrost tk. łącznej. e 

Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie szerokie, gru- 
czolaków w korze niema. 

Znacznie lecz równomiernie rozwinięte zmiany miażdżycowe w na- 
czyniach centralnych i obwodowych. , 

Mężczyzna, lat 73. Rozp.: Phlegmone manus. Bronchopneumonia. Sclero- 


sis valv. bicuspidalis et valvularum semilunarium aortae. Atherosclerosis 


totius aortae, art. coronariarum et art. cerebri. Calculi multiplices vesicae 
felleae. Hypertrophia muscularis prostatae. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Kora i istota rdzeniowa nadnerczy równomiernie wąskie. 

Zmiany miażdżycowe dość znacznie i równomiernie rozwinięte w na- 
czyniach centralnych i obwodowych. 


Mężczyzna lat 48. Rozp.: Peritonitis e perforatione ulceris pylori. Tria 
ulcera pylori. Atrophia organorum. Emphysema pulmonum. Atheroscle- 
rosis universalis non magna. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Kora i istota rdzeniowa nadnerczy równomiernie wąskie. Gruczo- 
laki w korze. : 

Mia2dzyca centralna i obwodowa röwnomiernie rozwiniete. 
Kobieta, lat 59. Rozp.: Cirrhosis hepatis tbc. Ascites. Tbe. pulmonum, ilei 
et gland. peribronchialium. Degeneratio adiposa musculi cordis. Infiltratio 
adiposa renum. Cholelithiasis (kilkanaście kamieni). Cystides paraovariales. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Kora i istota rdzeniowa nadnerczy równomiernie rozwinięte. 

Miażdżyca centralna równa miażdżycy obwodowej. 


. Mężczyzna, lat 55. Rozp.: Erysipelas faciei. Endocarditis verrucosa. Athe- 


rosclerosis aortae et aa. peripheriae, praecipue coronariarum cordis majo- 
ris gradus. Myofibromatosis cordis m. g. Renes atherosclerotici. Emphy- 
sema bullosum pulmonum. Tbc. chr. fibrosa apicis pulmonis utriusque. Ulcus 
ventriculi chr. ad curvaturam min. Focus ramollitionis in lobo parietali 
cerebri. Thymus persistens. 

Niema zmian w przysadce i tarczycy. 

Istota korowa i rdzeniowa nadnercza równomiernie wąskie. 

Niema gruczolaków w korze nadnerczy. . 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 
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XI. Mężczyzna, lat 68. Rozp.: Carcinoma parotis et proc. mastoidei in cavum 
cranii penetrans. Atherosclerosis universalis majoris gradus. Meningitis 
purulenta. Abscessus hypophyseos. Pyocephalus internus. Adhaesiones 
pleurales. 

W przysadce ropień. 

W tarczycy niema zmian. 

Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie szerokie. Niema 
gruczolaków w korze nadnerczy. 

Miażdżyca centralna równa obwodowej. : 

XII. Kobieta, lat 60. Rozp.: Cystadenoma papillif. proliferans. Peritonitis neo- 
plasmatica. Tumor lienis follicularis. Atrophia organorum. Atheromatosis 
aortae et art. coronariarum cordis levi gradu. Obliteratio completa cystis 
felleae. 

Niema zmian w przysadce i tarczycy. 

Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie wąskie. Gruczo- 
laki w korze nadnerczy. 

Nieznaczne równomierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XIII. Kobieta, lat 25. Rozp.: Influenza. Bronchopneumonia dispersa. Tracheo- 
bronchitis. Pleuritis fibrinosa. Pyelocystitis acuta. Hyperaemia cerebri et 
meningum. Infiltratio adiposa intimae aortae. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie wąskie. Niema 
gruczolaków w korze nadnerczy. . 

Nieznaczna miażdżyca centralna. 

XIV. Kobieta, lat 68. Rozp.: Pneumonia catarrhalis. Bronchiectasiae pleuritis 
fibrinosa. Atherosclerosis aortae et art. coronariarum levi gradu. Nephritis 
interstitialis. Endometritis cystica. Osteoporosis et fractura costarum. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 
Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie wąskie. 
Równomierne nieznaczne zmiany miażdżycowe centralnei obwodowe. 

XV. Kobieta, lat 63. Rozp.: Lymphadenitis tbc. Pleuritis tbc. ambilateralis. Pe- 
ricarditis tbc. Cholelithiasis (wapniowe). Cholecystitis obliterans. Sclerosis 
thyreoideae. Atherosclerosis centralis non magna. 

W przysadce niema zmian. 

W tarczycy rozrost tkanki łącznej, 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. W istocie 
korowej nadnerczy liczne gruczolaki. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XVI. Kobieta. lat 68. Rozp.: Carcinoma branchiogenes. Cholelithiasis (duży). In- 

filtratio adiposa intimae aortae. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. : 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Niema gru- 
czolaków w korze nadnerczy. 

Przewaga zmian miażdżycowych centralnych nad obwodowemi, nao- 
gól miażdżyca nieznaczna. 

XVII, Kobieta, lat 66.: Rozp,: Infarctus haemorrhagicus pulmonum. Cor auctum 
adipe tectum. Myodegeneratio adiposa cordis. Endocarditis fibrosa chor- 
dalis et papillaris. Infiltratio adiposa intimae aortae et aa. coronariarum 
cordis. Sclerosis thyreoideae. | 

Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Istota korowa nadnerczy szersza.od rdzeniowej. Niema gruczolaków 
w korze nadnerczy. 

Równomierna miażdżyca centralna i obwodowa. 

XVIII. Mężczyzna 65 lat. Embolia a. lentic. cerebri. Atherosclerosis universalis 

praecipue periph. Bronchopneumonia. Cystis thyreoideae. 

Niema zmian w przysadce. Torbiele w tarczycy. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Niema gru- 
czelaków w korze nadnerczy. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XIX. Kobieta, lat 75. Rozp.: Haemorrhagia subduralis. Peritonitis tbc. invete- 
rata. Concretio pericardii. Endocarditis verrucosa chr. mitralis. Atheroscle- 
rosis universalis. Pleuritis fibrinosa. Pneumonia cruposa. Endometritis tbc. 
caseosa. Renes atherosclerotici. 
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Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota: korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, niema gru- 
czolaków w korze. 

Równomierne znaczne zmiany miażdżycowe w naczyniach central- 
nych i obwodowych. 

XX. Mężczyzna, lat 56. Rozp.: Pericarditis serofibrinosa. Hypertrophia cordis. 
Atherosclerosis m. g. centralis. Nephritis interstitialis sec. Bronchopneumo- 
nia dispersa. Hypertrophia prostatae. Pyelitis acuta, Adhaesiones periap- 
pendic. Hernia umbilicalis accreta. 

Niema zmian w przysadce. 

Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków w korze 
niema. Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXI. Mężczyzna, lat 35. Rozp.: Anasarca. Enteroptosis. Pleuritis fibrinosa. 
Phthisis fibrosa pulmonum. Tbe laryngis, lienis, glandularum suprarena- 
lium, intestinorum, ossium metacarpi. Nephritis subacuta. Infiltratio adi- 
posa intimae aortae. Colitis pigmentosa. | 

- Zmian w tarczycy i przysadce niema. 
Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Niema gruczolaków w korze. 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXII. Kobieta, lat 69. Rozp.: Pneumonia cruposa. Atherosclerosis totius aortae. 
Degeneratio adiposa musculi cordis. Nephritis parenchymatosa subacuta. 
Cholelithiasis (jeden). 

Zmian w tarczycy i przysadce niema. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Niema gru- 
czolaków w korze. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXIII. Kobieta, lat 56. Rozp.: Gangraena pedum. Atherosclerosis praecipue art. 
peripheriae. Induratio tbc apicis utriusque. Sclerosis thyreoideae. Hypertro- 
phia lobi medii prostatae. Hyperplasia gl. suprarenalium. 

Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki lacznej w tarczycy. 
Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XXIV. Mężczyzna. lat 87. Rozp.: Carcinoma medull. ad pylorum. Nephritis inter- 
stitialis sec, Atrophia lienis. Enteritis pigmentosa. Bronchopneumonia dis- 
persa. Cystis eolloid. thyreoideae. Hypertrophia 1. g. prostatae. Atheroma- 
tosis centralis. ` 7 

Niema zmian w przysadce, torbiele w tarczycy. 

Istota korowa nadnerczy szersźa od rdzeniowej, liczne gruczolaki 
w korze. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXV. Kobieta, lat 78. Rozp.: Peritonitis fibrinoso-purulenta. Carcinoma vesicae 
felleae. Metastases hepatis. Myocarditis chr. fibrosa. Endocarditis calcific. 
valv. mitralis. Atherosclerosis aortae et art. pulmonalis. Atrophia renum. 
Cholelithiasis (liczne). 

"Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, niema gru- 
czolaków w korze. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXVI. Mężczyzna, lat 67, Rozp.: Tbe. pulmonum et glandularum. Peritonitis tbc. 
disseminata. Thrombosis ramific. art. pulmonalis. Atherosclerosis aortae 
et a. pulmonalis. Tbc. lienis, renum. Sclerosis cuspidis valv. mitralis. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Przewaga istoty korowej nadnerczy nad istotą rdzeniową, gruczo- 
laków w korze niema. | 3 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową, 

XXVII. Mężczyzna, lat 60. Rozp.: Pneumonia cruposa. Endocarditis verrucosa 
valv. semilunarium aortae et valv. mitralis. Atherosclerosis majoris gradus. 
Dilatatio arcus aortae. Cicatrix ad curvaturam min. ventriculi. i 
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Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, liczne gru- 
czołaki w korze. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. Naogół zmiany miaż- 
dżycowe dużego stopnia. 

XXVIII. Mężczyzna, lat 60. Rozp.: Aneurysma dissecans aortae. Haemopericar- 

dium. Atherosclerosis totius aortae et arteriarum peripheriae. Hypertrophia 
cordis. Emphysema pulmonum. Hepar moschatum. 
Zmian w tarczycy i przysadce niema. 
Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruezolaków 
~ w korze niema. 
Zmiany miażdżycowe w naczyniach dużego stopnia. Miażdżyca cen- 
tralna przeważa nad miażdżycą obwodową. À 

XXIX. Kobieta, lat 60. Rozp. kliniczne: Asthma bronchiale, Rozpoznaniə an. pat. 
Atherosclerosis praecipue centralis. Aneurysma saccif. sanatum per thromb. 
calcific. Compressio tracheae permagna. Endocarditis fibrosa mitralis. Bron- 
chopneumonia. Fibromyoma uteri subserosum calcific. Cholelithiasis (liczne). 
Anomalia formationis hepatis et lienis. 

Zmian w przysadce i tarczycy niema. 
Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków w korze 
niema. 
$ Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXX. Mężczyzna, 53 lat. Rozp.: Bronchiectasiae cylindrif. multiplices. Gangraena 
disseminata pulmonum. Myocarditis fibrosa. Atrophia organorum. Athero- 
matosis universalis praecip. centralis. Pleuritis fibrinosa. 

Zmian w tarczycy i przysadce niema. 
Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków 
w korze niema. d 
Przewaga miażdżycy centralnej nad miażdżycą obwodową. 
XXXI. Mężczyzna, lat 17. Rozp.: Caries tbc. vertebrarum. Abscessus saccatus in 
reg. thoracis. Tbe. disseminata pulmonum. Infiltratio adiposa intimae aortae. 
Niema zmian w tarczycy i przysadce. 
Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków w korze 
niema. 
Miażdżyca tylko centralna. 4 

XXXII. Kobieta, lat 80. Rozp.: Pachymeningitis haemorrhagica interna. Perito- 
nitis tbc. Strictura tbc. ilei. Cicatrix ad curvaturam minorem ventriculi. 
Degeneratio adiposa cordis. Dilatatio fusiformis aortae ascendentis. Athe- 
rosclerosis. Sclerosis thyreoideae. Cholecystitis calcificans. 

Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, obficie gru- 
czolaki w korze. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad miażdżycą obwodową. 

XXXIII. Mężczyzna, lat 58. Rozp.: Hernia incarcerata. Bronchopneumonia. Peri- 
carditis obliterans. Atherosclerosis aortae. Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. 

Niema zmian w przysadce, torbiele kolloidowe w tarczycy. 

Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków w korze 
niema. 

Przewaga miażdżycy centralnej nad miażdżycą obwodową. 

XXXIV. Mężczyzna, lat 65. Rozp: Caverna inveterata apicis pulm. utriusque. 
Atherosclerosis aortae et art. cerebri levi gradu, et arteriarum coronaria- 
rum permagna. Atrophia organorum. Erosiones. superfic. ventriculi. Ga- 
stritis glandularis hyperplastica. Colitis pigmentosa. 

Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, niema gru- 
czolaków w korze. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XXXV. Mężczyzna, lat 59. Rozp.: Carcinoma exulcerans curv. majoris ventri- 
culi. Metastases hepatis, gland. suprarenalium, vertebrarum, cranii, glan- 
dularum. Tbe. cavernosa pulmonum. Ulcera tbc. ilei. Atherosclerosis uni- 
versalis, praecipue peripherica. 
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Zmian w przysadce niema. Torbiele kolloidowe w tarczycy. 
Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, liczne gruczo- 
laki w korze. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 
XXXVI. Mężczyzna, lat 67. Rozp.: Infarctus anaemic. cordis multiplic. confluentes. 
Pericarditis fibrosa. Atherosclerosis aa. coronariarum majoris gradus. 
Emphysema pulmonum. Hepar moschatum. Atherosclerosis aortae et arte- 
riarum cerebri. : 
Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 
Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków 
w korze niema. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad miażdżycą centralną. 
XXXVII. Kobieta, lat 66. Rozp.: Peritonitis tbc. Tbe. disseminata pulmonum. 
Pericarditis tbe. Atherosclerosis aortae. Tbe. gl. thyreoideae et renum. Ulcus 
tbc. solitare ilei. 
Niema zmian w przysadce. Rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 
Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, niema gru- 

czolaków w korze. e 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXXVIII. Kobieta, lat 60. Rozp.: Atherosclerosis aa. cerebri. Lacuna apoplectica 
in corp. striato. Hypertrophia excentrica cordis, Emphysema pulm. Athe- 
rosclerosis aortae et aa. coronariarum. Cholelithiasis. Gangraena symm. 
digitorum pedis. d 

Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej, gruczolaków 
w korze niema. 

Równomierne i znaczne zmiany miażdżycowe w naczyniach cen- 
tralnych i obwodowych. 

XXXIX. Kobieta, lat 78. Rozp.: Tbe. pulmonum, pleurae, lienis, renum et hepa- 
tis. Diverticulum ad apicem appendicis. Cholelithiasis (4 kamyki). Athero- 
sclerosis art. cerebri. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota korowa nadnerczy węższa od istoty rdzeniowej, gruczolaków 
w korze niema. 

Przewaga miażdżycy obwodowej.nad centralną. | 

"XL. Mężczyzna, 56-letni. Rozp.: Pericarditis serofibrinosa. Pleuritis serofibri- 
nosa. Bronchopneumonia tbc. fibrosa pulmonum. Bronchiectasiae. Ulcus 
tbc. laryngis. Atherosclerosis incipiens peripherica. - 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty korowej, gru- 
czolaki w korze nadnerczy. 

Znaczna przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLI. Kobieta, lat 75. Rozp.: Intoxicatio gaso illuminato. Bronchopneumonia. 
Atherosclerosis aa. cerebri. Emphysema pulmonum. Hypertrophia ventri- 
culi sin. cordis. Nephritis mixta. Atheromatosis incipiens aortae et cuspidis 
valv. mitralis. Hernia umbilicalis. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, gruczolaków 
w korze niema. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLII. Kobieta, lat 65. Rozp. Carcinoma ventriculi post ulcus. Metastases hepa- 
tis et glandularum retroperitonealium. Perisalpingitis. Atherosclerosis uni- 
versalis praecipue peripheriae. 

Zmian w przysadce niema. Torbiele kolloidowe w tarczycy. 
Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od kory, gruczolaków w korzeniema. 
Miażdżyca obwodowa przeważa nad centralną. 

XLIII. Kobieta, lat 60. Rozp.: Pachymeningitis haemorrhagica int. incipiens. 
Anaemia gravis. Myomata multiplicia uteri. Polypositas ventric. Medulla 
ossium rubra. Atheromatosis univ., praecipue peripheriae. Cholelithiasis. 

Niema zmian w przysadce. Rozrost tk. łącznej w tarczycy. 
Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od korowej, gruczolaki w korze. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLIV. Mężczyzna, 60 lat. Rozp.: Carcinoma pancreatis primitivum. Metastases 

hepatis, cranii, tracheae, renum, glandularum mesent. Tbe. fibrosa apicis 
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pulmonis utriusque. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Colitis pig- 
mentosa. 

Niema zmian w przysadce, rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, gruczolaków 
w korze niema. 

Miażdżyca obwodowa przeważa nad miażdżycą centralną. 

XLV. Kobieta, lat 78. Rozp. Nephritis interstitialis chr. Hypertrophia cordis to- 
tius. Myofibromatosis cordis. Pachymeningitis fibrosa. Cholelithiasis (liczne). 
Exostoses cranii. Atherosclerosis a. cerebri et aa. coronariarum. 

Niema zmian w przysadce, torbiele kolloidowe w tarczycy. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, gruczolaków 
'w korze niema. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLVI. Mężczyzna, lat 44. Klin. Angina pectoris. Rozp. anat. pat.: Pericarditis 
obliterans Myomalacia cordis. Atherosclerosis majoris gradus art. corona- 
riarum cordis. Atheromatosis aortae non magna. Hypertrophia cordis. Ne- 
crosis adiposa pancreatis. , 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty korowej, nie- 
ma gruczolaków w korze. 

Znaczna przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLVII. Kobieta lai 80. Rozp.: Mediastinitis et pleuritis fibrinoso:purulenta sini- 
stra. Pericarditis sero-fibrinosa. Hypertrophia cordis. Myocarditis fibrosa. 
Nephritis embolica abscedens. Cystides renum. Ulcerationes chr. yaginae 
et colli uteri. Atherosclerosis peripherica. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od korowej, gruczolaków w ko- 
rze niema. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLVIII. Mężczyzna. lat 56. Rozp.: Hernia incarcerata inguinalis. Status lympha- 
ticus. Atrophia organorum. Myofibromatosis cordis. Adhaesiones pleurales. 
Gastritis hyperplastica glandularis. Calculus ductum cysticum obturans. Cy- 
stitis chr. pigmentosa. Atherosclerosis universalis m. gr. i 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty korowej, gru- 
czolaków w korze niema. ' 

Miażdżyca centralna równa obwodowej. 

XLIX. Mężczyzna, lat 30. Rozp.: Tbc. miliaris pulmonum, lienis, hepatis et re- 
num. Tbe. gland. lymph. et prostatae. Coxitis tbc. Sclerosis et deg. colloid. 
gl. thyreoideae. Atheromatosis incipiens. 

Niema zmian w przysadce, w.tarczycy rozrost tkanki łącznej i tor- 
biele kolloidowe. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, niema gru- 
czolaków w korze. 

Równomierne nieznaczne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

L. Kobieta, lat 70. Rozp.: Pneumonia cruposa dextra in st. hepatisationis 
griseae. Pleuritis fibrinosa d. Emphyseiña pulm. non magn. Myofibroma- 
tosis cordis. Cholelithiasis (kilka kamieni). Caleuli renis sin. Pyelitis. Athero- 
matosis praecipue peripheriae 

Niema zmian w przysadce, torbiele kolloidowe w tarczycy. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, gruczolaków 
w korze niema. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

LI. Mężczyzna, lat 56. Rozp.: Phthisis fibrosa. Tbe. miliaris pulmonum. Pleu- 
ritis tbc. Pericarditis tbc. Tbc. lienis et renum. Renes atherosclerotici. Tbc. 
meningum, cerebri. 

Niema zmian w tarczycy i przysadce. 

Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej. Gruczolaków 
w korze nadnerczy niema. / 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

LIT. Kobieta, lat 50. Rozp.: Glioma cerebri. Bronchopneumonia. Sclerosis thy- 
reoideae. Cystis infundibuli hypophysis. Atheromatosis incipiens aortae. 
Ulcus rotundum duodeni. : 
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Torb'el w przysadce, rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 

Istet:ı rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, liczne gruczo- 
laki w korze. 

Miażdżyca tylko w naczyniach centralnych. dëi 

LHI. Kobieta, Jat 38. Rozp. Carcinoma colli uteri. Infiltratio cz rcinomatosa 
vaginae, re, ves:cae urinariae, gland. lymph. Hydronephrcsis. Emphy- 
sema pulrionum. Aiheromatosis art. cerebri. Cystides colloid. gl. thyreoideae. 

Nie aa zmian w przysadce, torbiele kolloidowe w tarczycy. 

Isto:a rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty korowej, gru- 
czolaki w korze. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

LIV. Kobieta, lat 36. Rozn.: Anaemia organorum. Emphysema pulmonum. 
Atrophia organorum. Atherosclerosis universalis praecipue pt ripheriae, non 
magna. 

Nicma zmian w tarczycy i przysadce. 
Isiota rdzeniowa nednerczy szersza od istoty korowtj. 
Pr. ewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

LV. Mężczyzi a, lat 48. Rozp.: Endocarditis fibrosa deforman: vv. aortae et 
verrucos: exacerbans. Hyportrophia cordis m. g. Atherosc erosis periphe- 
riae m. : r. Myofibromatosis cordis. Emphysema pulmonu: a. Gastritis hy- 
perplastica glandularis. 

Ni ma zmian w przysadce, torbiele kolloidowe w tarczycy. 
Is ota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej, niema gru- 


czolaków w korze. 
Pi :ewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 
LVI. Kobieta, lat 70. Rozp.: Phthisis fibrosa. Cholelithiasis (1 kamyk). Athero- 
sclerosis universalis majoris gradus. 
Nema zmian w przysadce, rozrost tkanki łącznej w tarczycy. 
Istota rdzeniowa nadnerczy równa się istocie korowej. 
Równomierne zmiany miażd „ycowe centralne i obwodowe. 


Jeżeli rzucimy okiem na podaı e przypadki, to widzimy prze- 
dewszystkiem, iż przysadka mózgowe nie odgrywa żadnej roli w sto- 
sunku do niażdżycy w moich przypa kach, gdyż tylko w przypadku 
XI stwierdziłam w niej zmiany pod postacią ropnia, w przypadku 
zaś LII torliel kolloidową na granicy części przedniej i tylnej, stany, 
które mówią o zmniejszonej czynności przysadki. 

Wyżej wspomniałam, iż tylko nalmiernie czynna przysadka 
mogłaby m eć jakiś związek ze zmianam' w naczyniach; tego jednak 
nie stwierdziłam nigdzie, nawet w tych kilkunastu przypadkach, 
w których przysadka była nieco większa od prawidłowej. 

Badanie mikroskopowe nie wykrywaio w niej wtedy większej 
ilości komórek eozynochłonnych, które vedług dzisiejszego stanu 
naszej wiedzy są wyrazem zwiększonej cz; nności przysadki. 

Co się tyczy tarczycy, to w przypadkaci. II, XVIII, XXIV, XXXIII, 
XXXV, XLI, XLV, L, LIII i LV wystepowa y mniej lub więcej liczne 
torbiele, wypełnione kolloidem, a badanie mikroskopowe stwierdzało 
już pewien stopień zwyrodnienia kolloidowego. 

W przypadkach V, XV, XVI, XX, XXIII, XXXII, XXXIV, XXXVIII, 
XLII, XLIV, LII, LVI była rozwinięta w tarczycy obficie tkanka 
łączna, tak, iż dawało to obraz stanu, kióry nazywamy sclerosis thy- 
reoideae. 

W przypadkach VI, XLIX była kombinacja zmian kolloidowych 
z nadmiernym rozwojem tkanki łącznej. 

Wszystkie takie stany, jak to wie ny dzisiaj, są związane ze 
zmniejszonein działaniem tarczycy, co występuje często w wieku 
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starczym, szczególniej u kobiet. Zmiany te nie stoją w związku przy- 
czynowym z powstawaniem miażdżycy, lecz co najwyżej mogą być 
jej następstwem, u kobiet zaś związane są z porą przekwitania. 

Pozostają więc tylko do omówienia nadnercza i stosunek ich 
do miażdżycy. 

Badania nad nadnerczami prowadziłam w ten sposób, iż, prze- 
` Cinajac nadnercza poprzecznie. początkowo na oko ustalałam stosu- 
nek kory do części rdzeniowej. Potem mierzyłam nawet linijką me- 
talową, podzieloną na milimetry, korę z jednej strony, określając 
w ten sposób jej szerokość, oraz istotę rdzeniową w jej całości 
w miejscu najszerszem. ; 

W pierwszych 14 przypadkach i w ostatnim LVI kora równała 
się istocie rdzeniowej. W większości tych przypadków, gdyż w 11 
na 15, miażdżyca centralna równała się miażdżycy obwodowej. 

Stopień miażdżycy określałam przez dokładne oglądanie naczyń 
centralnych i obwodowych do najdrobniejszych rozgałęzień, przyczem 
zwracałam uwagę na charakter zmian miażdżycowych, t. j. na cechy 
ognisk miażdżycowych, ich wielkość, zlewanie się, zabarwienie żół- 
tawe (zmiany tłuszczowe), lub szarawe (zmiany szkliste), wreszcie 
na obecność ognisk kaszowatych lub zwapniałych. 

O dużej miażdżycy sądziłam na zasadzie licznych ognisk ESCH 
watych, o bardzo dużej na zasadzie licznych zwapnień. Wszystkie inne 
zaliczałam do mniejszych stopni miażdżycy. | 

O bardzo małej miażdżycy mówiłam wtedy, gdy żółtawe ogni- 
ska były bardzo nieliczne. 

Na tej zasadzie, iż kora w większości przypadków równała się 
istocie rdzeniowej, a jednocześnie miażdżyca centralna obwodowej, 
mogłam przypuszczać, iż istnieje pewna zależność pomiędzy temi 
dwoma czynnikami. ) 

O czterech przypadkach, odstępujących od tego schematu, 
a mianowicie o II, IV, X i XIII, powiem później, gdy wyjaśnię dal- 
szy stosunek, zachodzący między zachowaniem się nadnerczy a cha- 
rakterem i rozprzestrzenieniem się miażdżycy. 

` W przypadkach od XV do XXXVIII (lis) kora nadnerczy 
przeważała nad istotą rdzeniową. W większości ża: przypadków, 
gdyż w 15 na 24, przy K œR było również Cœ O 

Wskazywałoby to na to, że przy przewadze kory nad istotą 
rdzeniową w nadnerczach występuje przewaga miażdżycy centralnej 
nad obwodową, t. j. że, być może, miażdżyca centralna głównie roz- 
wija się w zależności od zachowania się kory. Jednak znowu od tego 
schematu odstępują przypadki XVI, XIX, XXXVIII, gdzie C= O, po 
mimo K >R, oraz przypadki XVIII, XXIII, XXXIV, XXXV, XXXVI, 
gdzie Oœ C przy tym samym stosunku kory do istoty rdzeniowej, 
wreszcie przypadek XXXI, gdzie, pomimo K>R, była tylko miaż- 
dżyca centralna. 

Zatem jest tutaj więcej odstępstw od przyjętego schematu, niż 
w pierwszej grupie przypadków. 

Objaśnienie tego odkładam również na później. 


* K = kora R = istota rdzeniowa C= miażdżyca centralna O = mia- 
żdżyca obwodowa. 
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Trzecia grupa przypadków od XXXIX do LV (włącznie) wy- 
kazuje przy R>K miażdżycę O > C. Dotyczy to 14 przypadków na 
17. Odstępstwa widzimy tylko w przypadkach XLVIIIi XLIX, gdzie 
C=0 i w przypadku LI, gdzie była tylko miażdżyca centralna. 

Na ogólną więc liczbę zbadanych gołem okiem 56 przypadków, 
40 odpowiada takiemu schematowi: przy przewadze istoty 
korowej nad istotą rdzeniową w nadnerczach rozwija 
się przeważnie miażdżyca centralna; przy przewadze 
istoty rdzeniowej nad korową— miażdżyca obwodowa. 

Gdy ustaliłam taki mniej więcej przybliżony stosunek, zwróci- 
łam się do przypadków, odstępujących od schematu, starając się wy- 
jaśnić je sobie. W przypadku II przy K=R była tylko miażdżyca 
centralna. Ale w tym przypadku istota rdzeniowa była naogół wąska, 
do wąskiej zaś kory dodawały znaczny plus liczne gruczolaki; zatem 
właściwie mieliśmy tu przewagę kory, a stąd i miażdżycę centralną. 

To samo można powiedzieć o przypadku LII, gdzie stosunek 
K<R był tylko pozorny, gdyż znaczna ilość gruczolaków dawała 
przewagę korze. Niezrozumiałą tylko rzeczą byłoby to, iż przy sze- 
rokiej istocie rdzeniowej nie rozwinęła się jednak obok miażdżycy 
centralnej i miażdżyca obwodowa. 

Przypadki XIII, XXXI, przy K=R iK>R, wykazywały obec- 
ność tylko miażdżycy centralnej. Przypadki te dotyczą osób młodych, 
gdyż liczących lat 25 i 17, zatem powstawanie u nich miażdżycy, 
i to nieznacznej, mogło zależeć od innych jakichś przyczyn, niź zmiany 
w. nadnerczach. W tych dwóch przypadkach mieliśmy rzeczywiście 
zakażenie, w pierwszym grypę, sprawę ostrą, lecz trwającą już przez 
pewien czas, w drugim przewlekłą gruźlicę. Jak wiemy, sprawy za- 
kaźne mogą wywoływać zmiany w naczyniach o charakterze po- 
czątkowo nawet zmian tłuszczowych. Na ich więc karb w danych 
przypadkach można kłaść spostrzegane zmiany. 

Do tej samej grupy zaliczyć możemy i przypadek IV z miaż- 
dżycą tylko centralną, z ropnem zapaleniem otrzewnej, ropieniem 
w jajowodach, ropnem zapaleniem śluzówki macicy, tembardziej, że 
i on dotyczy kobiety stosunkowo młodej, gdyż 36 letniej, u której 
sprawy ropne Way trwać dłużej. 

W przypadku X na odstępstwo od typu O>C przy K=R 
mógł wpłynąć stan grasiczno-limfatyczny u Bó-letniego osobnika. 

Dla przypadków XVI, XVII, XIX, XXIII, XXXVI, XXXVIII, 
XLVIII i XLIX nie można było narazie wynaleźć prawdopodobnych 
wyjaśnień, nie chcąc naciągać faktów do pewnych powziętych kon- 
cepcyj. Należało zatem szukać jeszcze w innych kierunkach. 

Przedewszystkiem nasunęło mi się tu pytanie, czy nie istnieje 
pewien stosunek między wiekiem a obecnością miażdżycy centralnej 
lub obwodowej, w myśl badań P. Husnota, który ustalił pewien 
typ nadnerczy charakterystyczny dla rozmaitego wieku. Mianowicie, 
według tych badań u młodych miałaby przeważać kora nad istotą 
rdzeniową; w wieku średnim szerokość ich byłaby mniej więcej jed- 
nakowa, zaś w wieku starczym miałaby przeważać bardzo znacznie 
istota rdzeniowa. 

Stosownie więc do tych badań zestawiłam dane, w których 
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uwzględniałam płeć, wiek, stosunek kory nadnerczy do istoty rdze- 
niowej, oraz stosunek miażdżycy centralnej do obwodowej. 


XXXI. Mężczyzna, lat 17. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzenio- 
wej Miażdżyca tylko centralna. 

XIII. Kobieta, lat 25. Szerokość istoty korowej nadnerczy równa się szerokości 
istoty rdzeniowej. Miażdżyca -tylko centralna. 

XLIX. Mężczyzna, lat 30. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej. 
Równoemierna miażdżyca centralna i obwodowa. 

LIII. Kobieta, lat 33. Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od korowej. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XXI. Mężczyzna, lat 35. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

IV. Kobieta, lat 36. Istota korowa nadnerczy i istota rdzeniowa równomier- 
nie rozwinięte. Miażdżyca tylko centralna, 

LIV. Kobieta, lat 36. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od kory. Miażdżyca 
obwodowa przeważa nad centralną. 

XLIV. Mężczyzna, lat 44. Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty 
korowej. Znaczna przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

VIII. Mężczyzna, lat 48. Równomierny rozwój istoty korowej i rdzeniowej nad- 
nerczy. Równomierna miażdżyca centralna i obwodowa. 

LV. Mężczyzna, lat 48. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej. 

Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

II. Kobieta, lat 50. Szerokość kory nadnerczy równa się szerokości istoty 
rdzeniowej, w korze gruczolaki. Przewaga miażdżycy centralnej nad ob- 
wodową. 

LII. Kobieta, lat 50. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od kory, gruczolaki 
w korze. Miażdżyca tylko centralna 

VI. Kobieta, lat 53. Kora nadnerczy równa się istocie rdzeniowej. Równomierna 
miażdżyca centralna i obwodowa. 

XXV. Mężczyzna, lat 58. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

X. Mężczyzna, lat 55. Równomierny rozwój istoty korowej i istoty rdzenio- 

wej nadnerczy. Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 
XX. Mężczyzna, lat 56. Kora nadnerczy szersza od rdzeniowej. Miażdżyca cen- 
tralna przeważa nad obwodową. d 
XXIII. Mężczyzna, lat 56. Kora nadnerczy szersza od rdzeniowej. Przewaga 
. miażdżycy centralnej nad obwodową. 
XL. Mężczyzna, lat 56. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 
XLVIII. Mężczyzna, lat 56. Istota rdzeniowa nadnerczy znacznie szersza od istoty 
korowej. Równomierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

LI. Mężczyzna, lat 56. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty koro- 
wej. Miażdżyca obwodowa przeważa nad centralną. 

XXXIII. Mężczyzna, lat 58., Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzenio- 
wej. Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

IX. Kobieta, lat 59. Równomiernie rozwinięte kora i istota rdzeniowa nadner- 
czy. Równomierne zmiany miażdzycowe centralne i obwodowe. 

XXXV. Mężczyzna, lat 59. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XII. Kobieta, lat 60. Równomiernie rozwinięte istota rdzeniowa i istota ko- 
rowa nadnerczy. Równomierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XXVII Mężczyzna, lat 60. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. ` 

XXVIII. Mężczyzna, lat 60. Istota korowa nadnerczy szersza od istoty rdzenio- 
wej. Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXIX. Kobieta, lat 60. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 
centralnej miażdżycy nad obwodową. 

XLIII. Mężczyzna lat 60. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od korowej. Prze- 
waga miażdżycy obwodowej nad centralną. j 

XXXVIII. Kobieta, lat 60. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Równo- 
mierna miażdżyca centralna i obwodowa, 
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XLIV. Kobieta, lat 60. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od kory. Przewaga 

miażdżycy obwodowej nad centrałną. 
XV. Kobieta, lat 63. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 

miażdżycy centralnej nad obwodową. ; 

XVIII. Kobieta, lat 65. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 
miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXXIV. Mężczyzna, lat 65. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Prze- 
waga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XLII. Kobieta, lat 65. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od korowej. Przewaga 
miażdżycy obwodowej nad centralną. 

I. Mężczyzna, lat 66. Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie sze- 
rokie. Równomiernie rozwinięte zmiany miażdżycowe centralne i obwo- 
dowe. 

XVI. Kobieta, lat 66. Istota korowa nadnerczy szersza od rdzeniowej. Równo- 
mierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XXXVII. Kobieta. lat 66, Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 
miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXVI. Mężczyzna, lat 67. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Prze- 
waga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXXVI. Mężczyzna, lat 67. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Prze- 
waga miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XI. Mężczyzna, lat 68. Istota rdzeniowa i korowa nadnerczy równomiernie 

szerokie. Równomierne zmiauy miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XIV. Kobieta, lat 68. To samo. 

XVIL/ Kobieta, lat: 68. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 
miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXII. Kobieta, lat 69. To samo. 

L. Kobieta, lat 70. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza ud korowej. Przewaga 
miażdżycy obwodowej nad centralną. 

LVI. Kobieta, lat 70. Równomierna szerokość kory i istoty rdzeniowej nadner- 
czy. Równomierne zmiany miażdżycowe, centralne i obwodowe. 

VII. Mężczyzna, lat 73: To samo. 

XIX. Kobieta, lat 75. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Równomierne 
zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XVI. Kobieta, lat 75. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od korowej. Przewaga 
miażdżycy obwodowej nad centralną. 

III. Mężczyzna, lat 78. Równomierna szerokość kory i istoty rdzeniowej nad- 

nerczy. Równomierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XXV. Kobieta, lat 78. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga 
miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XXXIX. Kobieta, lat 78. lstota rdzeniowa nadnerczy szersza od istoty korowej. 
Przewaga miażdżycy obwodowej nad centralną. 

XLV. Kobieta, lat 78. Tak samo. 

XXVII. Kobieta, lat 80. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Przewaga. 
miażdżycy centralnej nad obwodową. 

XLVII. Kobieta, lat 70. Istota rdzeniowa nadnerczy szersza od kory. Przewaga 
miażdżycy obwodowej nad centralną. 

V. Kobieta, lat 85. Równomierna szerokość kory i istoty rdzeniowej nadner- 
czy. Równomierne zmiany miażdżycowe centralne i obwodowe. 

XXIV. Mężczyzna, 78 lat. Kora nadnerczy szersza od istoty rdzeniowej. Prze- 
waga miażdżycy centralnej nad obwodową. 


Jak widać więc z tych danych, nie możemy wyprowadzić wnio- 
sków żadnych o związku tej lub owej postaci miażdżycy z wiekiem 
chorego, gdyż w różnym wieku występują różne jej postaci. Poza 
tem moje dane nie odpowiadają i nie potwierdzają badań Husnota. 

Myślałam w dalszym ciągu, iż dokładne pomiary nadnerczy 
może wyjaśnią mi te niejasne stosunki, szczególniej, jeżeli uwzględ- 
nie stosunek objętości nadnerczy do ich wagi. Stosownie do tego, 
zestawiłam w ten sposób szereg nowych przypadków miażdżycy. 

Objętość nadnerczy mierzyłam w sposób następujący: określa- 
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łam ich długość, szerokość i grubość w najszerszm miejscu, jak to 
jest uwidocznione w tablicach, mnożyłam te cyfry dla każdego nad- 
nercza i, dodając je otrzymywałam cyfrę objętości, uwidocznioną 
w odpowiedniej rubryce. 

Przypadki te ułożyłam w porządku zwiększającej się objętości 
nadnerczy. | 


I. Mężczyzna, lat 52. Rozp.: Peribronchitis tbc. caseosa chr. Cavernae pul- 
monuin permagnae. Ulcera lentic. tracheae. Atrophia fusca cordis et hepatis. 
-Amyloid sago lienis. Ulcera tbc. intestinorum. 

liozpiary nadnercza prawego 3 X 2,8 X 0,5, Objętość Waga 

Ch » lewego 6,6 X 2,1 X 0,3 8,3 10,0 7 

Rdzeniowa < Kora Centralna > obwod wa. 

Il. Kobieta, lat 70. Rozp.: Pyelonephritis purulenta. Atherosclerosis. Cystitis 
chr. Induratio tbc. apicum. Pneumonia chr. Emphyse na pulmonum. Ulcera 


tbe. coeci. 
Rozm. nadnercza pr. 4,5X2,2X0.,5 Objętoć Waga 
» « lew. 5,8 X 2,3 X 0,8 8,5 6,6 gruczolaki 
w korze. : 


Kora nadnerczy szersza od rdzeniowej K>R 
Przewaga miażdżycy centralnej nad obwodową C>O. 
III. Kobieta, lat 65. Rozp. Myocarditis fibrosa parietalis et papillaris. Hyper- 
> AA cordis d. Atherosclerosis m. g. Emphysema pulmonum. Pneumo- 
nia chr.: 
Rozm. nadn. pr. 45 X 2,8 X 0,4 Objętość Wa :a 
> » lewe 5,2 X 2,8 X 0,3 8,57 9.5 gruczolaki w korze. 
Szerokość kory równa się szerokości rdzeniowej nadnerczy K=R. 
Równemierna znaczna miażdżyca centralna i obwodowa 0 = O. 

IV. Kobieta, lat 39. Rozp.: Peribronchitis tbc. caseosa et « avernosa. Pleuritis 
fibrosa et fibrinosa. Degeneratio hyalinea aortae. Tbe. mili.ıris renum Ulcera 
intestinorum. Lymphadenitis tbe. 

Rozm. nadn. pr. - 4,4 X 3,4 X 0,3 Objętość Waga 
> » lew. 55X 3 X0,3 9,4 13.2 
Tylko mis żdżyca cen'ralna C. Kora szersza od istoty r.!zeniowejK>R. 

V. Kobieta, lat 51. Rozp.: Cavernae tbc. pulm. Tracheo-laryn titis tbc. Lym- 
phadenitis tbc. caseosa. Atheromatosis aortae non magna. Atrophia orga- 
norum. Ulcera tbs. chr. coeci et ilei. 

Rozm. nadn pr. 42X32X0.7 Objętość Waga 
» » ~ lew. 5,2 X5,8X08 94 9,8 gruczo aki w korze. 
Szerokość kory 1,5 mm. ; 
> rdzeniowej 1 mm. Kora > Rdzeniowa. 
> » . pasa brunatnego 0,5 mm. Tylko centralna iniażdżyca. 
VI. Mężczyzna, lat 56. Rozp. Emphysema pulm. essentiale. Bronchieetasiae 
cylindrif. Hypertrophia excentrica cordis. Atherosclerosis l. gr. ao, tae. 
Rozm. nadn. pr. 3,6X 2,5 X 0,6 Objętość Waga 
» » lew. 4,2X2,1X05 98 6,6 gruczolaki 1. korze. 
Kora 1 mm. 
Rdzeniowa 2 mm. R>K. Miazdzyca tylko centralna. 
Pas brunatny 0,5 mm. 
VII. Kobieta, lat 34 Rozp.: Myoca:ditis fibrosa papillaris. Hypertrophia co. dis. 
Degeneratio hyalinea aortae. Ly'mphadenitis tbc. calcif. 
Rozm. nadn. pr. 3,2 X 3,8 X 0,5 Objętość Waga 
» KC jew..52 <17 0517102 84 gruczolaki w korze. 
Kora 1 mm. Miażdżyca :vlko centralna. 

VIII. Mężczyzna, lat 70. Rozp.: Myocarditis chr. fibrosa. Pericarditis chr. fibrosa 
adhaesiva. Osteomata pericardii, Athero:clerosis m. g. Cicatrices in apici- 
bus pulm. Hypertrophia prostatae. Mesentoriitis. Appendicitis. 

Rozm. nadn. pr. 42 X 3 X 0,4 Objętość Waga 

D » lew. 5 X2,7X04 104 11,4 gruczolaki w korze. 
Kora 1 mm. K=R. 
Równomierna miażdżyca dużego stopnia centralna i obwodowa 
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IX. Mężczyzna, lat 60. Rozp.: Uleus chr. ventriculi. Gastritis hyperplastica gland. 
Atrophia senilis organorum, Atherosclerosis aortae. Hypertrophia cordis sin. 
Rozm. nadn. pr. 5,6 X 2,8 X 0,3 Objętość Waga 
» »  lew.4,9 X 25X 0,3 10.4 11,8 gruczolaki w korze. 
Kora > Rdzeniowej. Miażdżyca centralna > od obwodowej. 

X. Kobieta, lat 52. Rozp.: Hypertrophia eordis. Renes atherosclerotici. Myo- 
carditis fibrosa. Atherosclerosis universalis praecipue peripheriae. Ectasia 
aortae thoracicae. ` 

8 Rozm. nadn. pr. 3,8 X 2,4 x 0,6 Objętość Waga 


12 ». lew. 4,6 X 2,4 X 0,5 10,5 8,0 gruczolaki w korze. 
Kora 1,5 mm. Przewaga miażdżycy obwodowej 
o Pas brunatny 0,5 mm. R>K. nad centralną O>C. 


Rdzeniowa 2,5 mm. 

XI. Kobieta, lat 57. Rozp.: Peribronchitis tbc. caseosa. Atherosclerosis m. g. 
arcus aortae, defectus, calcific. Dilatatio saccata aortae. Renes atheroscle- 
rotici. Atrophia organorum. Gastroptosis. 

Rozm. nadn. pr. 4,5 X 3,6 X 0,4 Objęlość Waga 
« le D: O NN 11,3 9,0 i 
Kora 1 mm. RER C=0 . M. dużego stopnia. 
XII. Mężczyzna, lat 48.: Rozp.: Haemorrhagia cerebri. Atherosclerosis m. g. 
Bronchopneumonia hypostatica. Myocarditis chr. fibrosa. . 
Rozm. nadn. pr. 5,4 X 2,8 X 0,4 Objętość Waga 
» » lew. 7,2 X 2,3 X 04 11,6 14,8 gruczolaki w korze. 
Kora 1 mm. K=R Gast M. dużego stopnia. 

XIII. Kobieta, lat 58. Rozp.: Atheroma partis thorac. aortae. Aneurysma saccatum 
rami ascend. art. pulm. comprimens. Hypertrophia excentrica cordis. Indu- 
ratio venostatica organorum. 

Rozm. nadn. pr. 3,6 X 2,6 X 0,4 Objętość Waga 
» »  lew.3,6 X 1,9 X 0,3 11,7 5,6 

Kora 1,5. K>R d C>O. 

Pas brunatny wąski. 

XIV. Mężczyzna, lat 80. Rozp.: Cystitis cystica. Pneumonia cruposa. Pleuritis 
fibrinosa. Emphysema pulm. Bronchiectasiae. Hypertrophia cordis sin. Myo- 
carditis fibrosa. Dilatatio aortae ascendentis. Atherosclerosis m. g. Carei- 
noma incipiens ventriculi. e 

Rozm. nadn. pr. 47 X 3,5 X 0,4 Objętość Waga 
» » lew. 6.6 X 2,6 X 0,4 13,4 14,8 
Kora 1 mm. KR ; 00: M. duzego stopnia. 

XV. Kobieta, lat 63. Rozp.: Myocarditis fibrosa. Pericarditis productiva tbc. Tbc. 
miliaris myocardii. Atheroslerosis m. g. Cicatrices tbc, in apicibus pulmo- 
num. Tbe. miliaris renum. Hypernephroma renis d. Haemorrhagia subara- 
chnoidea in cerebello. 

Rozm. nadn. pr. 5,2 X3,5X0,5 Objętość Waga 
» » lew. 6 X 2,9 X0,5 16,4 14,2 gruczolaki w korze. 
Kora 1,5 mm. K>R > C>O. A 
XVI. Kobieta lat 58. Rozp. Haemorrhagia intracapsul. Emphysema pulm. Bron- 
chopneumonia. Hypernephroma renis sin. Fibromyomatosis uteri. 
Rozm. nadn. pr. 5,5 X 2,8xX0,5 Objętość Waga 
» » lew. 5 Xx25 X 0,6 16,7 10,8 gruczolaki w korze. 
Kora 1,5 mm. R>K ; O>C. 
Istota rdzeniowa 2 m m. 

XVII. Kobieta, lat 50. Rozp.: Endocarditis sclerotica valv. mitralis. Myocarditis 
fibrosa. Hypertrophia excentrica cordis. Infarctus pulmonum. Atherosclero- 
sis univ. non magna. i 

Rozm. nadn. pr. 4,5X3X0,6. Objętość, Waga 


a « lew. 6X3X 05 17,1 10,1 
Kora 1,5 mm 
Rdz. 1,5 mm KSR 8 C= O M. małego stopnia 


Pas brunatny 1 mm. 

XVIII. Mężczyzna, lat 45. Rosp.: Tbe. destructiva pulm., cavernae pulm. Lym- 
phadenitis tbc. caseosa et calcific. Pneumoserothorax. Ulcera tbc. tracheae, 
epiglottidis, intestinorum. Tbe. miliaris hepatis, renum, peritonei. Athero- 
sclerosis non magna. f 
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Rozm. nadn. pr. 6X 2, 8X 0,5 Objętość Waga 
a « lew. 67 X 2,8 X 05 17.7 15,0 
Kora 2 mm, K > R A C > O M. małego stopnia. 

XIX. Mężczyzna, lat 65, Rozp. Tbe. pulm. Pleuritis adhaesiva. Leptomeningitis 
tbe. basilaris. Tbe. nodosa chr. miliaris renum. Atheromatosis univ., prae- 
cipue peripheriae. Myocarditis fibrosa. 

Rozm. nadn. pr. 4,5 X 3,2 X 0,7 Objętość Waga 


« « lew. 5,2 X 2,8 X0,9 18,1 "en gruczolaki 
w korze. 
Rdzeniowa 3 mm R>K v 0>C M. dużego stopnia. 


Pas brunatny 0.5 mm. 

XX. Mężczyzna, lat 42. Rozp.: Eadocarditis chr. sclerotic. v. v. aortae. Endo- 
myocarditis chr. fibrosa. Atheromatosis universalis praecipue peripheriae. 
Infarctus pulmonum. Pleuritis fibr. recens. Nephritis interstitialis sec. Ga- 
stroenteritis pigmentosa. 

Rozm. nadn. pr. 5,6X3,4X06 Objętość Waga 


« « lew. 49 X 2,9 X 0,5 18,5 11,8 gruczolaki 
Rdz. 2.5 mm. w korze. 
Kora 15 mum, RSK j O>C M. dużego stopnia. 


Pas brunatny 0,5. 

XXI. Kobieta, lat 89, Rozp.: Carcinoma pylori. Metastases glandularum. Myo- 
carditis fibrosa. Atherosclerosis m. g. Atrophia senilis organorum, Perity- 
phlitis. Enteritis ac. Polypus mucosae uteri. 

Rozm. nadn. pr. 43X3X05 Objętość Waga gruczolaki 
€ « lew. 53X3 X 08 19,1 12,4 w korze, 
K>R C>0) M. dużego stopnia. 

XXII. Kobieta, lat 60. Rozp. Pneumonia lobularis confluens. Emphysema pulm. 
Atherosclerosis universalis, Stenosis atheroscl. ostii arteriost sinistri. Myo- 
carditis tibrosa. Uholelithiasis. Lipomatosis univ. Polypus uteri 

Rozm. nadn. pr. 3,5 X 4,6 X 0,6 Objetosé Waga 

« » lew. 3,3 X 4,6 X 0,7 20,3 12,0 gruczolaki 
Kora 1,5 mu. w korze. 
Pas brunatny 1 mm. K>R  , C>O M. dużego stopnia. 
Rdzen. wąska. 

XXIII. Mężczyzna, lat 42. Rozp. Peribronchitis tbc. caseosa destruc iva. Athero- 
sclerosis univ. majoris gradus. 

Rozm. nadn. pr. 4,5X3X0,7 Objętość Waga 


> « lew. 5,5 X 2,5 X 0,8 20,4 12,3 
Kora 2 mm. KR. ; C=0 M. dużego stopnia 
Rdz, 2 mm. 


XXIV. Mężczyzna, lat 40. Rozp.: Peribronchitis tbc. caseosa. Oedema pulm. 
Myocarditis. Cirrhosis pancreatis. Atherosclerosis universalis 
Rozm. nadn. pr. 6X3X0,6 Objetose Waga 
e >» lew. 55X43X05. 226 17,7 
Kora 1,5 mm. KSR e C=0. M. dużego stopnia. 
Rdz. 1,5 mm. 
XXV. Mężczyzna, lat 45. Rozp. Nephritis indurativa chr. cum amyloidosi. Amy- 
loidosis lienis. Atherosclerosis universalis non magna. 
Rozm. nadn: pr. 56 X3,2 X 0,8 Objętość Waga 


a » lew. 7,4 X3,2 X0,7 26,1 18,1  gruczolaki 
Kora 1.5 mm. w korze. 
Rdz. 1,5 mm. K-R . C—0. M. małego stopnia. 


XXVI. Mężczyzna lat 51, Rozp.: Phlegmone pedis et cruris. Degeneratio paren- 
chymatosa organorum. Myocarditis chr. Atherosclerosis aortae (deg. hya- 
linea et calcificatio non magna). 

Rozm. nadn. pr. 6,3 X 3,8 X 0,6 Objętość Waga 


« « lew. 6.3 X 3,5 X 0,6 27 23,5 gruczolaki 
Kora 3 mm. KSR f Miazdzvca tylko w korze, 
kdz. 2 mm. centralna. 


XXVII. Mężczyzna, lat 56. Rozp.: Nephritis int. chr. ser, Amyloidosis lienis diff. 
Hypertrophia cordis praecipue ventriculi sin. Myocarditis chr. Pericarditis 
serofibrinosa. Emphysema pulmonum. Hypertrophia prostatae et muscu- 
laris vesicae urinariae. 

Rozprawy Akad. tek. T. I. [3] 16 
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Rozm. nadn, pr. 5,7 X 3,4 X 0,8. Objętość Waga 

» » lew. 6,2 X 2,6 X 0,8 28,5 14,7 gruczolaki 
Kora 2 mm K>R ż 0> 0. w korze. 
Rdz. skupiona w jednem miejscu 2 mm. 

XXVIII. Mężczyzna lat 60. Pericarditis fibrinosa, organisatio incipiens. Pleuritis 
sero-fibrinosa. Emphysema pulm. Venostasis organorum. Ascites. Nephritis 
haemorrhagica. Gastritis pigmentosa. 

Rozm. nadn. pr. 5,7 X 3,3 X 0,6 Objętość Waga 


D e lew. 5,7 X8,8X1 30,4 16,8 gruczolaki 
Kora 1,5 mm w korze. 
Rdz. 1 mm K>R Miażdżyca tylko centralna. 


XXIX. Kobieta, lat 50. Rozp.: Haemorrhagia recens in regione capsul. int. Athe- 
rosclerosis aortae, coronariarum et art. cerebri. Nephritis interstitialis chr. 
Hypertrophia cordis sin. ` 

Rozm. nadn. > 5,8 X 3,5 X 0,7 Objętość Waga 

« lew. 


D 5,2 X 2,7 X 1,2 31, 12,1 gruczolaki ` 
Kora 3 mm 35 mm ` w korze. 
Rdz. 5 mm K=R  , C=0 Miażdżyca dużego stopnia. 


XXX. Mężczyzna lat 76. Rozp.: Nephritis degen. chr. diff. Pneumonia chr. Tbe.. 
caseosa in lobo sup. pulm. d. Hypertrophia prostatae. Hypernephroma. 
renis sin. 

Rozm. nadn. pr. 5,3 X 4X 0,8 Objętość Waga 
> « lew. 6X8 X 0,8 31,4 15,4 gruczolaki 
K>R ; C>O. w korze. 

XXXI. Kobieta, lat 51. Rozp.: Adipositas. Atherosclerosis universalis. Myocardi- 
tis chr. fibrosa, Hypertrophia excentrica cordis. Atrophia atheroscl. renum. 
Cirrhosis hepatis alcoholica. Fibromyomata uteri. Pleuropneumonia. 

Rozm. nadn. pr. 4,4 X 3,8 X 2 Objętość Waga 


« > lew. D:8(8,3 X:1,2 38,9 14,9 gruczolaki 
Kora 3 mm wybroczyny w istocie rdzeniowej w korze. 
Pas brunatny 1 mm K=R, C=0 M. dużego stopnia. 


XXXII. Kobieta lat 74. Rozp.: Carcinoma scirrhosum vesicae felleae:. Choleli- 
thiasis. Icterus. Haernorrhagia mucosae ventriculi. Atrophia org. senilis. 
Atherosclerosis universalis. 

Rozm. nadn.: pr. 6,3 X 4 X 0,9 Objętość Waga 


i a « lew. 6,5 X 3,8 X 1 46 16,5 gruczolaki 
Kora 1,5 mm w korze 
Pas brunatny 0,5 K=R `, C=0 M. duzego stopnia. 


Rdz. skupiona w jednem miejscu 3 mm. 


Szybko jednak zorjentowalam sie, iz nie daje to Zadnych wy- 
ników realnych, dlatego też ograniczyłam się do zbadania w ten 
sposób tylko 32 przypadków. 

Pozostało więc pójść drogą jeszcze dokładniejszych badań mi- 
kroskopowych, przy którychby uwzględniane były wszystkie czyn- 
niki, stojące w związku z powstawaniem miażdżycy. ` 

' Punktem wyjścia dla tych moich badań były spostrzeżenia i do- 
świadczenia szkoły francuskiej, głównie zaś Chauffarda, Guy 
Larochea i Grigauta nad zachowaniem się cholesteryny 
w ustroju ludzkim i zależności miażdżycy od pewnego stopnia cho- 
lesterynemji z dążnością do odkładania się miejscowego cholesteryny. 

Według tych badań rozróżniają autorzy dwie zasadnicze grupy 
cholesterynemji: jedną pokarmową, drugą zaś wnętrzną, zależną od 
nieprawidłowych stosunków i zachowania się narządów naszego 
ustroju. ; 

__ Cholesterynemja pokarmowa może być łatwo wywołana, lecz 
szybko znika przy usunięciu jej źródła. 
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Cholesterynemja wnętrzna zależeć może bądź od nadnerczy, 
ewentualnie ciała żółtego w jajniku, bądź od wątroby. 

Pierwszą postać cholesterynemji wymienieni autorzy francuscy 
nazywają czynną, drugą bierną. 

W całym szeregu badań i doświadczeń wyjaśniają oni, iż cho- 
lesterynemja, występująca przy schorzeniach wątroby, jak np. przy 
marskości, zależy od nieprawidłowej, a zmniejszonej czynności wą- 
troby; dlatego też nazywają ją bierną, gdyż występuje ona w na- 
stępstwie nienależytego przerabiania przez wątrobę dostarczanych jej 
materjałów. 

Działalność nadnerczy natomiast idzie w innym kierunku. Nad- 
nercza są istotnem źródłem cholesteryny iodgrywają rolę ośrodków, 
regulujących jej ilość we krwi. 

Wymienieni autorzy zwalczają pogląd Mulona, iż przy nad- 
miernem działaniu nadnerczy występuje hypolipoidoza kory nad- 
nerczy, przy słabszem zaś ich działaniu hyperlipoidoza kory 
nadnerczy. Zwalczają oni również poglądy M. Landaua, Aschoffa 
i innych, że kora nadnerczy jest tylko składnicą cholesteryny, a tem 
samem zawartość w niej jest wskaźnikiem stopnia cholesterynemji. 

Chauffard? Guy Laroche i Grigaut wykazali, iz może 
być zwiększona ilość cholesteryny we krwi bez zwiększenia jej w ko- 
rze nadnerczy, a mianowicie wtedy, gdy chora jest wątroba. 

Cholesterynemja, którą stale stwierdza się przy miażdżycy i za- 
paleniu nerek, jest pochodzenia nadnerczowego. Im większe jest za- 
potrzebowanie lipoidów w ustroju, tem nadnercza pracują silniej. 
Wyrazem tego anatomicznym jest zmiana kształtu komórek kory 
nadnercza, przerost ich, karjokineza jąder w komórkach, wreszcie 
tworzenie się gruczolaków; natomiast według Pickarta, Gard- 
nera, Landera, Chauffarda, Guy Laroche'a i Grigaut 
przy zwiększaniu się cholesteryny we krwi i w narządach ma się 
zmniejszać ilość estrów cholesterynowych w nadnerczach. 

Według Albrechtai Weltmanna natomiast ilość lipoidów 
w korze nadnercza zwiększa się znacznie przy miażdżycy. 

Jak więc widzimy, niema tu jednolitości poglądów co do tej 
sprawy, a zależeć to może w znacznej mierze od sposobów badania, 
uwzględniania czynników ubocznych, świeżości materjału sekcyjnego, 
wreszcie pewnych zasadniczych różnie pomiędzy wynikami badań 
chemicznych, a badań ściśle anatomo-patologicznych. 

Co do jednej rzeczy większość autorów jest zgodna, a miano- 
wicie, iż przy zwiększaniu się ciśnienia krwi zwiększa się zawartość 
estrów cholesterynowych w nadnerczu, bez przesądzania tego, czy 
jest to sprawa pierwotna, czy wtórna. 

Z drugiej strony zrobiono spostrzeżenia, Ze nadnercza nieraz 
mogą zawierać dużo estrów cholesterynowych, że jednocześnie mogą 
występować w naczyniach zmiany miażdżycowe, pod postacią athe- 
roma, a pomimo to ilość cholesteryny we krwi trzyma się mniej 
więcej w granicach prawidłowych. Zatem mogą być takie stany 
w nadnerczach, przy których występuje nadmiar lipoidów i estrów 
cholesterynowych, jednak nie krążących we krwi, lecz tworzących 
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miejscowe złogi. Że tak jest, stwierdzili Lemoine i Gerard, ba- 
dając tętnice ze zmianami miażdżycowemi (a'heromatosis). 

Jak wspomniałam wyżej, cholesterynemja pokarmowa szybko 
ustępuje; jednakże następstwem jej może być odkładanie się miej- 
scowe cholesteryny, np. w naczyniach, jak to stwierdzili Aniczkow, 
Wacker i Hück, podając królikom cholesterynę w dużych daw- 
kach i otrzymując w ten sposób w tętnicach atheroma. Przy spra- 
wach tych stwierdzano zawsze zmiany wsteczne w tkankach ściany 
naczynia. 

Z tego punktu widzenia wydaje się bardzo prawdziwym pogląd 
Josuégo, iż w patogenezie miażdżycy odgrywać mogą ważną rolę 
Zatrucia, które uszkadzają ścianę naczyniową. 

Do wszystkich tych badań należy dodać spostrzeżenia Wac- 
kera i llücka, że po wstrzykiwaniach adrenaliny zjawia się we 
krwi przejściowa hyperglikemja i hypercholesterynemja, oraz spo- 
strzeżenia Lemoine'a, że nieraz po takich wstrzykiwaniach wy- 
padają znaczne ilości cholesteryny, która odkłada się w ścianach na- 
czyniowych. Dlatego też tenże Lemoine i Gerard są zdania, że 
atheroma jest rodzajem złogów cholesterynowych (cholesterin- 
tophus) u ludzi z nieprawidłową przemianą AR i z nad- 
miarem cholesteryny w ustroju. 

Te nieraz bardzo sprzeczne dane ilustrują nam najlepiej po- 
glądy dzisiejsze na stosunek nadnerczy do miażdżycy, ewentualnie 
na przypuszczalay związek jej z cholesterynemja. 

Zastanówmy się teraz nad tem, jakie jest przeznaczenie tłusz- 
czów obojętnych w ustroju w stosunku do lipoidów, cholesterynja- 
nów i fosfatydów, które spotykamy w większej lub mniejszej ilości 
przy różnych stanach patologicznych. 

Zasadniczą różnicą jest to, że tłuszcze spalają się i dostarczają 
pewną ilość jednostek cieplnych, natomiast reszta wymienionych 
związków posiada cały szereg właściwości odrębnych, które wystę- 
pują szczególnie charakterystycznie przy stanach patologicznych. 

Chemiczna zaś różnica tłuszczów obojętnych od estrów chole- 
sterynowych polega na tem, iż tłuszcze ob'jętne są to estry kwa- 
sów tłuszczowych z gliceryną, estry zaś cholerystynowe zawierają, 
zamiast trójwodorotlenowego alkoholu, gliceryny, jednowodorotle- 
nowy alkohol, cholesteryne. Pozatem jednak w estrach cholestery- 
nowych składnikami kwasowemi są te same kwasy, które są głów- 
nemi składnikami tłuszczówy a mianowicie palmitynowy, stearynowy 
i oleinowy. 

Z estrów cholesterynowych odgrywają najważniejszą rolę pal- 
mitynjan cholesterylowy i stearynjan cholesterylowy, które 
właśnie znajdują się w komórkach kory nadnercza; natomiast olei- 
njan cholesterylowy spotykamy najczęściej przy patologicznych 
zmianach w narządach. 

- Jak z tego widzimy, estry cholesterynowe są stosunkowo bli- 
skie tłuszczów obojętnych. 

Fosfatydami nazywamy estry złożone, w których skład wcho- 
dzą: gliceryna, kwas fosforowy, kwasy tłuszczowe i zasada aminowa 
(najczęściej cholina). Zależnie od stosunku kwasu foslorowego do gli- 
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eeryny lub zasady aminowej, odróżniamy: jednofosfatydy, dwufosfa- 
tydy i t. d. Do jednofo-sfatydów należy między innemi lecytyna, 
którą znajdujemy w różnych narządach, między innemi i w nadner- 
czu; do nich należy również. kefalina w mózgu, mielina i inne. 

Z tego więc względu fosfatydy, spotykane w nadnerczach, są 
bardzo bliskie fosfatydów układu nerwowego. Podkreślam to dlatego, 
iż już u płodu znajdujemy obficie tak zwane lipoidy i że według 
poglądów Chauftarda duże rozmiary nadnerczy u płodu są 
w związku z potrzebami ustroju w zależności od rozwoju mózgu, 
który potrzebuje lipoidów i fosforu. Tu jeszcze raz muszę podkreślić, 
że między estrami cholesteryny a fosfatydami związek jest bardzo 
mały i polega tylko na tem, że kwasy tłuszczowe są ich wspólnemi 
składnikami. W estrach cholesterynowych natomiast niema ani grupy 
kwasu fosforowego, ani zasady aminowej, ani gliceryny, w fosfaty- 
dach zaś niema grupy cholesterynowej. Estry cholesterynowe i fo- 
sfatydy zaliczane są niesłusznie do t. zw. lipoidów. Jeżeli pozosta- 
wimy dla nich tę nazwę ogólną, to powinnibyśmy nazywać je lipo- 
idami szlachetnemi w odróżnieniu od lipoidów zwykłych, gdyż roz- 
maite odczyny biologiczne i serologiczne wskazują na to, że rola 
ich w ustroju jest znaczna, chociaż nie da się dokładnie określić. 

Wszystkie te dane przytoczyłam dlatego, że w badaniach ana- 
tomo patologicznych, które zamierzałam przeprowadzić, mogłam za 
pomocą odpowiednich metod odróżnić tłuszcze obojętne od estrów 
cholesterynowych i fosłatydów, jak również odróżnić estry choleste- 
rynowe od fosfatydów. 

Metodyka badania polega na tem, że przedewszystkiem za po- 
mocą mikroskopu polaryzacyjnego dają się odróżnić tłuszcze obo- 
jętne pojedynczo przełamujące światło od tłuszczów podwójnie prze- 
łamujących światło, do których zaliczamy lipoidy; że barwiące pre- 
paraty kwasem osmowym i przeprowadzając je później przez alkohole 
i ksylol, otrzymujemy odbarwianie się lipoidów, wskutek czego mają 
one odcień szary, natomiast tłuszcze obojętne zachowują barwę czarną. 

Barwienie sudanem III kory nadnercza daje nam ogólny obraz 
zawartości w niej tłuszczów obojętnych i lipoidów. Przy pewnej 
wprawie możemy nawet odróżnić podwójnie przełamujące światło 
lipoidy od pojedynczo przełamujących tłuszczów, gdyż pierwsze bar- 
wią się nieco ciemniej, drugie jaśniej. | 

Barwienie za pomocą siarczanu błękitu nilowego pozwala nam 
odróżnić tłuszcze obojętne, barwiące się na różowo, od estrów cho- 
lesterynowych, które barwią się na buraczkowo, oraz od fosfatydów, 
które barwią się na ciemno-szafirowo. 

Tą nową zatem seryę moich badań przeprowadzałam w nastę- 
pujący sposób. Wybierałam przedewszystkiem do badania materjał 
ile możności świeży i szybko wyjęty po śmierci. Sekcje wykonywa- 
łam ile możności jak najdokładniej, zwracając uwagę na najmniejsze 
nawet zmiany chorobowe, któreby mogły wpłynąć na obraz zacho- 
wania się nadnerczy. Badałam ile możności dokładnie naczynia cen- 
tralne i obwodowe. Zwracałam uwagę na stopień i charakter zmian 
w nich, obecność i ilość ognisk kaszowatych (atheroma), zwapnień, 
bądź zmian dopiero początkowych. 
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Do badań mikroskopowych tętnic brałam tętnicę główną, brzu- 
szną, śledzionową, szyjne, udowe, wieńcowe i mózgowe, ewentual- 
nie płucne. Po usunięciu jelit wyjmowałam wątrobę wraz z żołąd- 
kiem, śledzioną, nerkami, nadnerczami i tętnicą brzuszną. Do nad- 
nerczy dostawałam się przez odpreparowanie przepony od tyłu. Nad- 
nercza wycinałam jak najostrożniej, żeby ich nie uszkodzić, ważyłam 
je natychmiast, przecinałam poprzecznie w kilku miejscach, określa- 
łam szerokość i rozmiary istoty rdzeniowej i korowej, obecność two- 
rów dodatkowych, zabarwienie kory, zachowanie się pasa brunat- 
nego w korze, który odpowiada warstwie siatkowatej, ukrwienie. 
Pozatem zwracałam uwagę na zachowanie się splotów współczulnych 
i ich otoczenia w tym celu, aby zwrócić uwagę na możliwe następ- 
stwa zmian zapalnych, któreby mogły upośledzić działalność tych 
splotów. 

Na pas brunatny zwracałam uwagę dlatego, że według badań 
Hornowskiego szerokość tego pasa może dać wskazówki o stop- 
niu czynności nadnerczy; przy nadmiernej czynności nadnerczy, a może 
głównie ich istoty rdzeniowej, odkłada się w komórkach tej warstwy 
siatkowatej brenckatechina, substancja bliska adrenaliny, co na- 
daje tej warstwie ciemniejsze zabarwienie. 

Pozatem zwracałam specjalną uwagę na zachowanie się nerek 
(kawałki z nich brałam do badania mikroskopowego), oraz na obec- 
ność kamieni żółciowych i ich charakter, jak również na zwapnienia 
w różnych miejscach, które często stoją w związku ze zmianami 
w przemianie cholesterynowej, jak to podkreślają Lemoine i Ge- 
rard. 

Badania mikroskopowe prowadziłam w sposób następujący: 
skrawki z tętnic, nadnerczy i nerek krajałam na mikrotomie do 
mrożenia i barwiłam hematoksyliną i sudanem III, kwasem 
osmowym oraz błękitem nilowym, część skrawków rozpa- 
trując w glicerynie, część zaś barwiłam hematoksyliną i eozyna, 
przeprowadzając przez alkohole i ksylol i badając w balsamie. 

Rozczyn hematoksyliny wodnej był przygotowauy według me- 
tody Gagé, gdyż taka hematoksylina barwi nader dokładnie i do- 
brze jądra, nigdy nie barwiąc protoplazmy. 

Sudanu III używałam nasyconego w 70%, rozczynie alkoholu. 

Hematoksyliną barwiłam 10 minut, różniczkując w wodzie z pod 
kranu, poczem kładłam do sudanu III zwykle na 12 godzin; po wy- 
jęciu przepłukiwałam preparaty w wodzie i oglądałam w glicerynie. 

Kwasu osmowego używałam w rozczynie Flemminga i bar- 
wiłam krócej lub dłużej, zależnie od chwili, gdy tłuszcze zaczynały 
się barwić silniej. 

Te same skrawki mrożone barwiłam również siarczanem ble- 
kitu nilowego w ten sposób, iż rozczynem nasyconym błękitu nilowego 
w 70°% alkoholu barwiłam je w ciągu 5 minut, poczem krótko opłu- 
kiwałam w wodzie zwyczajnej. 

Ponieważ metodyka badania błękitem nilowym, opisywana 
w podręcznikach, nie dawała mi zupełnie pewnych wyników, dlatego 
też wypracowałam swoją metodykę, która w każdym przypadku da- 
wała nader kontrastowe obrazy. Polega ta metoda na tem, iż po 
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krótkiem opłukaniu w wodzie różniczkowałam skrawki w rozczynach 
kwasu octowego. Po szeregu prób doszłam do najlepszych wyników, 
„używając 5%, wodnego rozczynu kwasu octowego. 
| Zwykle różniczkowanie to trwa około trzech minut, zależnie 
od grubości skrawka i zawartości w nim lipoidów: im więcej lipoi- 
dów stwierdzałam przy barwieniu sudanem III, tem dłużej różnicz- 
kowałam w kwasie octowym. W każdym razie nie doprowadzałam 
nigdy tego pierwotnego różniczkowania do ostatecznego kresu, lecz 
znowu przekładałam preparaty do wody, trzymałam je tam przez 
krótszy lub dłuższy czas, ustawiając szklane naczynie na białem tle. 
Kierowałam się tutaj mniej lub więcej wyraźnem występowaniem 
różnych zabarwień, głównie zaś wyraźnie występującem już, makro- 
skopowo różowem zabarwieniem tłuszczów obojętnych w torebce 
nadnerczy, ewentualnie w błonie zewnętrznej (adventitia) naczyń. 

Jeżeli zabarwienie to nie występowało zbyt wyraźnie, przekła- 
dałam skrawki znowu na krótko do kwasu octowego, a potem z po- 
wrotem do wody. 

Procedurę tę trzeba było w niektórych przypadkach powtarzać 
kilkakrotnie, aż do chwili należytego makroskopowego zrózniczko- 
wania odcieni. Gdy to nastąpiło, było rzeczą nader ważną przepłu- 
kiwanie skrawków w kilku następujących po sobie wodach w celu 
zupełnego usunięcia kwasu. f ma o. 

Skrawki rozpatrywałam w kropli gliceryny, oglądając je w świe- 
tle nie przechodzącem, lecz skośnie padającem; bezwzględnie uży- 
wałam do tego światła dziennego. 

Ogladaniu skrawków w świetle spolaryzowanem nie przypisy- 
wałam szczególniejszego znaczenia, gdyż metoda ta pozwala tylko 
na orjentowanie się w małych odcinkach i na stwierdzenie faktu, 
iż mamy do czynienia z tłuszczami podwójnie załamującemi światło, 
nie pozwala na orjentowanie się co do ogólnego stosunku różnych 
rodzajów substancji podwójnie załamujących. 

W przypadkach miażdżycy w korze nadnerczy, jak również 
w tętnicach występują właśnie prawie wyłącznie tylko te substancje 
podwójńie załamujące światło. 

Metoda barwienia błękitem nilowym jest o tyle cenniejsza, iż ' 
pozwala ogólnie orjentować się co do stosunku i układu estrów cho- 
lesterynowych, fosfatydów i tłuszczów obojętnych, gdyż pozwala roz- 
patrywać preparaty pod lupą, gdzie już wyraźnie można zróżnicz- 
kować i zobaczyć poszczególne tłuszcze na znacznej przestrzeni. 

Dokładniejsze badanie mikroskopowe wyjaśniało stosunki bar- 
dziej złożone i zachowanie się estrów cholesterynowych i fosłatydów 
w samych komórkach. 

Tętnice badałam w ten sam sposób. Uwzględniałam głównie 
barwienie sudanem III i błękitem nilowym w celu orjentowania się 
co do siedziby i stopnia zmian tłuszczowych. Chodziło w danym 
razie o określenie z jednej strony, czy zmiany te występują tylko 
w błonie wewnętrznej, czy też i w środkowej, i jakie tłuszcze spo- 
tykamy tu w przewadze. Resztę kawałków, wziętych do badania, 
utrwalałam zwykłemi sposobami, odwadniając w alkoholach, prze- 
świetlając w anilinie i ksylolu i przepajając parafiną. Skrawki para- 
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finowe barwiłam przez 10 minut hematoksyliną Gage, różniczkując 
w wodzie wodociągowej, później zaś dobarwiałam słabym rozczynem 
wodnym eozyny w ciągu 2+ godzin. W ten sposób otrzymywałam 
obrazy kontrastowe. 

Poza tem barwiłam preparaty karminem litowym w ciągu 5 mi- 
nut, różniczkowałam krótko w 1%/, rozczynie kwasu solnego w 70%, 
alkoholu i barwiłam w ciągu dwu godzin w rozczynie rezorcyn fuch- 
syny, który, z powodu niemożności otrzymania preparatu oryginal- 
nego, przygotowywałam sama drogą syntetyczną z rezorcyny i fuch- 
syny. Wyniki barwienia w niczem nie ustępowały wynikom z ory- 
ginalnym barwikiem, szczególniej wtedy, gdy po barwieniu różnicz- 
kowałam preparaty w ciągu kilku godzin w 969/, alkoholu. 

Ponieważ chodziło mi o ustalenie również ilości i obrazów ko- 
mórek zwojowych układu współczulnego w istocie rdzeniowej nad- 
nercza, przeto w niektórych przypadkach, gdzie barwienie błękitem 
nilowym nie uwydatniało zbyt dokładnie tych składników, barwiłam 
skrawki parafinowe rozczynem tioniny według ogólnego przepisu 
dla barwienia ziarn Nissla. 

Poza tem na skrawkach mrożonych wykonywałam za pomocą 
mikrometru szereg pom'arów istoty rdzeniowej i korowej, oraz to- 
rebki nadnerczy, gruczolaków, błony wewnętrznej, środkowej i ze- 
wnętrznej w tętnicach i brałam średnie z tych pomiarów. 

W razie zwapnień w tętnicach odwapniałam je początkowo 
w 33%, kwasie mrówkowym, później, gdy nie mogłam go już do- 
stać, w 5%, kwasie azotowym, w ciągu mniej więcej 12 godzin, po- 
czem przenosiłam skrawki do 5%/, rozczynu soli glauberskiej na 24 
godziny, w celu uniknięcia pęcznienia tkanek. Oczywiście później 
preparaty przepłukiwano w wodzie bieżącej. 

Przy badan u nadnerczy zwróciłam uwagę, iż występujące w nich 
gruczolaki mogą mieć dwojakie pochodzenie: jedne są istotnym wy- 
razem przerostu istoty korowej, zatem wyrazem nadmiernej jej czyn- 
ności, inne mogą powstawać przez oddzielanie się części kory wsku- 
tek grubienia torebki i wrastania jej włókien wewnątrz nadnercza — 
nie są one zatem wyrazem nadmiernej czynności, lecz wpróst prze- 
ciwnie mogą świadczyć o zmniejszeniu czynności kory nadnercza. 

W gruczolakach pierwszego rodzaju stwierdzić można było 
wyraźną budowę siatkowatą protoplazmy komórek, w związku z wy- 
pełnieniem ich znaczną ilością lipoidów; w drugim przypadku ko- 
mórki te nie okazywały budowy siatkowatej, co na preparatach bar- 
wionych hematoksyliną i eozyną przemawiało za małą ilością lipoi- 
dów; w preparatach zaś, barwionych błękitem nilowym nie można 
było stwierdzić w nich tłuszczów, lub też znajdowałam w nich tylko 
nieco fosfatydów. Spostrzeżenie to stol w związku z nazwami, wpro- 
wadzonemi przez szkołę francuską. Szkoła ta nazywa »tłustąc w nad- 
nerczach taką korę, która ma wyraźną budowę siatkowatą komórek, 
»chuda« zaś taką korę, która tej budowy nie okazuje. 

Co się tyczy włókien sprężystych, to zwracałam uwagę na ilość 
ich w istocie rdzeniowej nadnerczy, która to ilość w różnych przy- 
padkach jest bardzo nierównomierna; w tętnicach zaś zwracałam 
uwagę na zmiany włókien sprężystych w błonie wewnętrznej, środ- 
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kowej i w wewnętrznej błonie sprążystej pod względem rozpadania 
się ich, rozszczepiania, pękania, grubienia, wyprostowywania się. 
Uwzględniałam również ilość tych włókien i rozwój ich w poszcze- 
gólnych warstwach zgrubiałej błony wewnętrznej. 

Po tych ogólnych uwagach przechodzę do omówienia moich 
badań, wykonanycb w powyżej przedstawiony sposób. 


Przypadek I. 

Kobieta, lat 82. 

Atherosclerosis permagna peripherica et centralis (calcificationes). Myocar- 
ditis chronica fibrosa. Myomalacia cordis (infarctus|. Infarctus lienis anaemicus. 
Atrophia organorum senilis. Cystides colloidales et calcificationes gl. thyreoideae. 
Selerosis art, pulmonalis. Cholelıthiasis, 

Nadnercza wagi 15,9 gim. Istota rdzeniowa mniej więcej szerokości koro- 
wej, lecz przeważnie skupiona w jednym odcinku nadnercza. 

Badanie mikroskopowe. 
ian Nadnercza. Torebka 150 p, kora 800 u — 1500 p, ist, rdzeniowa 300 — 

00 p. 


Kora przerasta istotę rdzeniową w licznych miejscach. Dość znaczna ilość 
barwika w warstwie siatkowatej. W korze caly szereg ognisk, w których ko- 
mórki są większe, mają wyraźną budowę siatkowatą; ogniska te wyglądają nie- 
raz, jak gdyby gruczolaki kory. Lipoidów barwionych sudanem III naogól dość 
dużo, szczególniej w tworach gruczolakowatych, lecz i ogniskowe braki, głównie 
w warstwie kłębkowej kory. Przy barwieniu błękitem nilowym znaczna ilość 
cholesterynjanów wszędzie przy nieznacznej ilości fosfatydów. W gruczolakach 
przeważnie cholesterynjany, tylko tu i owdzie nieliczne fosfatydy. 

Kwas osmowy barwi tluszcze na czarno, jednak odbarwiają się one 
w ksylolu, okazując zabarwienie szarawe. Tłuszcze w torebce i bardzo nieliczne 
w komórkach kory zachowują barwę czarną. 

W istocie rdzeniowej przy barwieniu tioniną można wykazać male grupy 
komórek zwojowych. 

Naczynia nadnerczy okazują zmiany miażdżycowe pod postacią zgrubie- 
nia blony wewnętrznej, zmian tłuszczowych i szklistych, pozatem zgrubienie 
także warstwy mięsnej. 

Barwienie włókien sprężystych nie wykrywa zmian w zachowaniu się ich 
w istocie rdzeniowej. 

Tętnice centralne. 

Bardzo znaczne zgrubienie błony wewnętrznej, dochodzące do 1500 p 
przy błonie środkowej 750 a. W najglębszych warstwach błony wewnętrznej 
znaczne ogniska miażdżycy (atheroma) z licznemi i obfitemi estrami cholestery- 
nowemi (Nil); pozatem zwapnienia. Wyraźne trzy warstwy w błonie środkowej 
dobrze rozgraniczające się. Liczne włókna sprężyste w błonie wewnętrznej, gló- 
wnie w warstwach najgłębszych pod postacią fragmentów. 

W błonie środkowej liczne drobne ogniska gorzej barwiące się, w niektó- 
rych z nich drobne zwapnienia; włókna sprężyste w ogniskach tych porozrywane, 
obok nich silnie wyprostowane. 

Zatarcie granicy między błoną wewnętrzną i środkową. 

Tętnica płucna. 

Zgrubienie błony wewnętrznej (dwie warstwy); porozrywanie włókien sprę- 
żystych w warstwie głębok ej i gorsze ich barwienie się. 

Tętnice obwodowe okazują pewną nierównomierność zmian. 

W tętnicach wieńcowych grubość błony wewnętrznej od 250 u — 
700 p.:. błony środkowej 100 pa; błony zewnętrznej 50 p. W błonie wewnętrznej 
zmiany szkliste i rozpad z estrami cholesterynowemi. Główne zmiany w głębi 
i w środku błony wewnętrznej; pozatem drobne zwapnienia. Błona sprężysta 
(wewnętrzna) bez zmian, widać jednak odszczepianie się od niej szeregu włókien 
SEH, W błonie środkowej wyraźne zniszczenie włókien sprężystych i duże 

raki. 

Tętnice podstawy mózgu (a. basilaris). 

Najgrubsza błona wewnętrzna 400 p; blona środkowa — 200 p. Znaczne 
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zmiany w błonie środkowej — miażdżyca (atheroma) z estrami cholesteryny, 
z małą domieszką fosfatydów bliżej światła. Blona sprężysta wewnętrzna silnie 
zgrubiała bez falistości, wyprostowana, miejscami rysunek jej zamazany, miej- 
scami odszczepiają się od niej włókienka sprężyste. W błonie środkowej — fra- 
gmenty włókien sprężystych i zmiany szkliste. 


Przypadek II. 


Mężczyzna, lat 71. 

Parotitis dextra purulenta. Pleuritis fibrinosa dextra. Bronchopneumonia 
dispersa. Atherosclerosis majoris gradus arteriarum centralium et peripheriae. 
Hypertrophia cordis sinistri. Renes atherosclerotici. Cicatrices et stenosis oeso- 
phagi ad bifurcationem. Dilatatio partis superioris oesophagi. Atrophia corporum 
vertebrarum. Atherosclerosis incipiens art. pulmonalis. Sclerosis gl. thyreoideae. 

Nadnercza. Waga 14,8 grm. Istota rdzeniowa znacznie szersza od korowej. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150 p. Kora 1000—1500 p. Istota rdzeniowa 1250 p 
do 2250 p. W warstwie siatkowatej kory znaczna ilość barwika. W korze liczne 
odsznurowane gruczolaki, z których największy ma rozmiary 400 X 500 p. W gru- 
czolakach tych niezbyt wyraźna budowa siatkowata. 

Przy barwieniu sudanem III występuje zabarwienie czerwone w grupach 
komórek, głównie w warstwie siatkowatej, ale tęż i w innych. Nie wszystkie 
gruczolaki i nie wszystkie w nich komórki okazują obecność lipoidów, barwią- 
cych się ma pomarańczowo. 

Przy barwieniu błękitem nilowym .cholesterynjanów wogóle niezbyt dużo, 
lecz w większych grupach. Pozatem dość liczne fosfatydy, porozrzucane wszę- 
dzie w postaci drobnych grup, wśród nich tu i owdzie tłuszcze obojętne. 

W gruczolakach cholesterynjany występują, jednak nie wszędzie. 

Tłuszcze, barwione kwasem osmowym, odbarwiają się w ksylolu z wy- 
jątkiem drobnych grup. W istocie rdzeniowej drobne nacieki z limfocytów, oraz 
grupy komórek zwojowych. W jeanem.miejscu w istocie korowej znajduje się 
torbiel o rozmiarach 750 X 900 p, zawierająca wewnątrz kolloid. Naczynia nad- 
nerczy wykazują zmiany miażdżycowe niezbyt znaczne (tluszczowe i szkliste). 
Blona mięsna Żyły środkowej w istocie rdzeniowej szerokości 300 u. Włókna 
sprężyste w istocie rdzeniowej bez zmian. 

Tętnice centralne. 

Przeciętna grubość błony wewnętrznej od 750—1000 p, przy błonie środ- 
kowej 750 p. Zmiany miażdżycowe we wszystkich trzech warstwach błony we- 
wnętrznej — zmiany szkliste, tłuszczowe, atheroma, w której widać cholestery- 
njany i małą ilość fosfatydów; tu i owdzie złogi wapna. W błonie środkowej, 
której granica z wewnętrzną jest zatarta zmiany szkliste i drobne ogniska 
wapniowe. Włókna sprężyste w błonie wewnętrznej fragmentowane, w środko- 
wej porozrywane i zniszczone. \ 

: Tętnica płucna. 

Zgrubienie błony wewnętrznej, zmiany szkliste, gorsze barwienie się włó- 
kien sprężystych. 

Tętnice obwodowe. 

Poza zmianami, jak w tętnicach centralnych, z ogniskami kaszowatemi, 
w których przeważają cholesterynjany, znajdujemy znaczne porozrywanie i zni- 
szczenie błony sprężystej wewnętrznej, oraz liczne blaszki wapniowe. Stosunki 
grubości błony wewnętrznej do środkowej takie, jak w tętnicach centralnych. 


Przypadek III. 


Kobieta lat 58. 

Atherosclerosis praecipue aa. peripheriae. Hypertrophia permagna cordis 
sinistri. Atherosclerosis permagna aa. coronariarum. Myocarditis chronica fibrosa 
non magna. Induratio venostatica organorum. Venostatis ventriculi et intestino- 
rum. Cirrhosis hepatis cardiaca incipiens. Ascites. Fibroma non magnum lig. lati. 
Kyphoscoliosis dorsalis, Sclerosis incipiens art. pulmonalis. Renes atherosclerotici. 

Nadnercza. Waga 14,6 grm. Istota rdzeniowa naogół szersza od korowej. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100 p. Kora od 1000—1250 p. Istota rdzeniowa do- 
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chodzi do 1500 u. Istota korowa przerasta rdzeniową, tworząc w niej wysepki 
wielkości 250 X 250 u. Komórki tych wysepek charakteryzują się przez znaczne 
rozmiary i duże pęcherzykowate, lecz dobrze barwiące się jądra, W torebce 
i w korze liczne twory gruczolakowate mniejsze i większe. Komórki w nich . 
wyraźnie gabezaste. Rozmiary gruczolaków średniej wielkości 750 X 900 p, więk- 
szych — 1000—1350 p. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów, tak w korze, jak 
i w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym znaczna przewaga cholesterynianów, 
niedużo fosfatydów, i to glównie w warstwie EA W gruczolakach cho- 
lesterynjany głównie na obwodzie. Wewnątrz nich brak lipoidów lub widać małe 
ilości fosfatydów. 

Kwas osmowy barwi jak zwykle: preparaty odbarwiają się ksylolem. 

W istocie rdzeniowej naokoło ży! drobne nacieki drobnokomórkowe i nie- 
liczne pojedyncze komórki zwojowe. W warstwie siatkowatej duże ilości bar- 
wika. Naczynia nadnerczy okazują w błonie wewnętrznej początkowe zmiany 
miażdżycowe, ich warstwa mięsna znacznie zgrubiała. Włókna sprężyste w to- 
rebce i w istocie rdzeniowej bez zmian szczególnych, choć dość liczne. 

Tętnice centralne. Szerokość przekroju tętnicy głównej — 7,5 ctm. 
Niezbyt znaczne zgrubienie SE) wewnętrznej, która jednak okazuje wyraźnie 
trzy warstwy. Szerokość jej około 850 p. Zmiany tłuszczowe i szkliste. Miejscami 
zmiany kaszowate (atheroma) z cholesterynjanami. Tu i owdzie ubytki i zaczy- 
nające się zwapnienia. Nieznaczne naogół zmiany w włóknach sprężystych, znisz- 
czenie ich tylko w ogniskach kaszowatych (atheroma). ORA 

Tętnica płucna, Małe ogniskowe zgrubienie błony wewnętrznej ze 
zmianami szklistemi i tluszczowemi. 

Tętnice obwodowe. Znaczne zmiany miażdżycowe (atheroma) z chole- 
sterynjanami i fosfatydami, zwapnienia w głębokich warstwach błony wewnętrz- 
nej, przechodzące częściowo i na błonę środkową. Znaczne zniszczenie błony 
sprężystej wewnętrznej. Błona wewnętrzna miejscami dwa razy grubsza od 
środkowej. 


è 
Przypadek IV. 


Kobieta, lat 77. j 

Pericarditis purulenta. Myocarditis chronica fibrosa majoris gradus. En- 
docarditis chr. fibrosa valvulae mitralis. Atherosclerosis praecipue aa. periphe- 
riae. Colitis follicularis ulcerosa. Pneumonia chronica. Bronchiectasiae cylindri- 
formes. Atrophia organorum. Renes atherosclerotici. Endometritis marantica. Cho- 
lelithiasis. Hypertrophia corticis glandularum suprarenalium diffusa et adeno- 
matosa. Sclerosis gl. thyreoideae. Tumor partis anterioris hypophyseos. 

Nadnercza. Waga 33 grm. Liczne nadnercza dodatkowe. Istota rdze- 
niowa bardzo szeroka. Istota korowa przerasta rdzeniową. 

„Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka od 150—350 p, w tych miejscach, gdzie wrasta 
wgłąb nadnercza. Kora 750—2650 y. Istota rdzeniowa od 2000—5500 p. Liczne 
gruczolaki w korze i torebce, przeważnie o rozmiarach 750 X 1000 u; wiele z nich 
odsznurowanych od kory. W miejscach zgrubienia kora dochodzi do 3000 p, 
w tych miejscach istota rdzeniowa wynosi tylko 250—1000 pn. Dość znaczna 
ilość barwika w warstwie siatkowatej ; naokolo naczyń drobne nacieki limfocytowe. 

Sudan III wykazuje zabarwienie pomarańczowe: wszystkich warstw kory 
i gruczolaków, największe w miejscach zgrubień i przerostu. 

Przy barwieniu błękitem nilowym wszędzie zabarwienie buraczkowe, — estry 
cholesterynowe — to samo i w większości gruczolaków. W oddzielnych komór- 
kach nieliczne fosfatydy. 

Preparaty barwione kwasem osmowym odbarwiają się w ksylolu. 

W istocie rdzeniowej nie można było wykazać komórek zwojowych. 

Włókna sprężyste dość silnie rozwinięte. W naczyniach nadnerczy zmiany 
miażdżycowe początkowe, zgrubienie błony wewnętrznej i środkowej, stluszcze- 
nia i zmiany szkliste. 

Tętnice centralne. Blona wewnętrzna zgrubiała, lecz niezbyt znacznie, 
ze zmianami tłuszczowemi i szklistemi, oraz z ogniskami kaszowatemi, zawie- 
rającemi estry cholesterynowe. 
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W tętnicy płucnej zmian niema. 

Tętnice obwodowe. Duże zmiany miażdżycowe, dochodzące miejscami 
do zwapnień, przy znacznem zgrubieniu błony wewnętrznej. 

Przysadka mózgowa. W części przedniej mały guzek, składający się 
z komórek eozynochłonnych — eosinophiloblastoma, 


Przypadek V. 


Kobieta lat 65. 

Atherosclerosis aa. peripheriae majoris gradus. Encephalomalacia in regione 
nuclei lentiformis, claustri et capsulae ext. dextrae. Myofibromatosis cordis. Athe- 
rosclerosis v. bicuspidalis, subsequente stenosi et insufficientia ostii venosi sinistri. 
Endocarditis verrucosa vv. semilunarium aortae. Infarctus haemor'hagici pulmo- 
num, subsequente pleuritide fibrinosa. Atrophia atherosclerotica lienis. Cirrhosis . 
hepatis cardiaca. Renes atherosclerotici. Infarctus cicatrisatus renis. Haematome- 
WESA et cholecystitis obliterans. Sclerosis hypophyseos et gl. thy- 
reoideae. 

Nadnercza. Waga 13,6 grm. Istota rdzeniowa bardzo szeroka. 

Badanie mikroskopowe. i 

Nadnercza. Torebka cienka. Kora w najszerszych miejscach 2000 y. 
Istota rdzeniowa od 2000 -2500 p. Kora w licznych miejscach przerasta istotę 
rdzeniową. Gruczolaków niema. 

Przy barwieniu sudanem IIl pasma kory, przerastające istotą rdzeniową, 
wykazują obfitość lipoidów, natomiast mniej ich w innych miejscach kory, szcze- 
gólniej zaś w warstwie klebkowej; miejscami brak ich zupełnie. W warstwie 
siatkowatej niedużo barwika. W warstwie pasmowatej malutkie twory, odgra- 
niczające się i okazujące słabe wypełnien'e przez lipoidy. 

Przy barwien'u błękitem nilowym przeważają estry cholestrynowe, jednak 
wśród nich fosfatydy w dużych grupach komórek, ułożonych w postaci gwiazd 
i pasm w warstwie pasmowatej 1 siatkowatej. W drobnych tworach, odcinaja- 
cych się w warstwie pasmowatej, wyłącznie fosfatydy. Pozatem jednak w dość 
licznych m ejscach zupełny brak zabarwienia błękitem nilowym. 

Kwas osinow y barwi jak zwykle. 

W istocie rdzeniowej nie zauważyłam komórek zwojowych. 

W naczyniach nadnerczy drobne zmiany miażdżycowe. jak w przypadku 
poprzednim. Warstwa mięsna żyły środkowej bardzo znacznie zgrubiała. Włókna 
sprężyste w istocie rdzeniowej nadnerczy bez zmian, lecz obfite. 

Tętnice centralne. Zmiany naogół nieduże — tłuszczowe i szkliste. 
Nie widać nawet ognisk kaszowatych. 

Tętnica płucna bez zmian. 

W tętnicach obwodowych bardzo znaczne zgrubienia błony wewnętrz- 
nej, sprawiające zwężenie światła; w tych miejscach ogniska kaszowate z roz- 
padem i z estrami cholesterynowemi, obok których są jednak i fosfatydy, cho- 
ciaż nieliczne. Włókna sprężyste i błona sprężysta wewnętrzna znacznie zni- 
szczone. 

W przysadce mózgowej liczne pasemka tkanki łącznej w części przed- 
niej i częściowy zanik grup komórkowych. 


Przypadek VI. 


Mężczyzna lat 44. 

Nephritis parenchymatosa chronica. Hypertrophia ventriculi sin. cordis. 
Atherosclerosis praecipue aa. peripheriae. Hydrothorax. Hydropericardium. Asci- 
tes. Cystis colloides partis intermediae hypophyseos. 

Nadnercza. Waga 16,8 grm. Istota rdzeniowa bardzo szeroka w nad- 
nerczu lewem, mniej szeroka w prawem. Nadnercza duże, lecz plaskie. Nadner- 
cze lewe znacznie większe od prawego, 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka około 100 p. Kora prawego nadnercza od 500p do 
1050 p. Istota rdzeniowa od 1500—3000 p. W nadnerczu lewem kora od 300 p. do 
1000 p; istota rdzeniowa od 2500-4000 p. W obydwu nadnerczach, szczególniej 
jednak w lewem, twory gruczolakowate, dochodzące rozmiararai do 1000X1250 p. 
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Pozatem w nadnerczu lewem duży twór gruczolakowaty pośrodku istoty rdze- 
niowej z bardzo wyraźną budową gąbczastą komórek. 

Przy barwieniu sudanem Ill wszędzie bardzo dużo lipoidów, zarówno 
w korze, jak i w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym obficie estry cholesterynowe. To samo 
w gruczolakach. W gruczolaku, w istocie rdzeniowej, na obwodzie fosfatydy, 
w środku estry cholesterynowe. 

Preparaty barwione kwasem osmowym i przeprowadzane przez ksylol 
odbarwiają się. 

W warstwie siatkowatej silne przekrwienie i znaczna ilość barwika. 

Komórek zwojowych w istocie rdzeniowej nie znalazłam. 

Włokna sprężyste nieliczne w istocie rdzeniowej, zmian nie okazywały. 
Naczynia nadnerczy wykazują zgrubienia przeważnie błony środkowej i bujanie 
znaczne włókien sprężystych w błonie wewnętrznej. 

Tętnice obwodowe okazują obecność ognisk kaszowatych z rozpa- 
dem i z estrami cholesierynowemi, tu i ówdzie drobne blaszki wapniowe w zna- 
cznie zgrubiałych częściach błony wewnętrznej. Włókna sprężyste w nich i blona 
sprężysta wewnętrzna znacznie porozszczepiane i porozrywane. 


Przypadek VII. 


Mężczyzna lat 54. 

Tuberculosis nodosa et ulcerosa pulmonum. Cavernae chronicae. Athero- 
sclerosis aa. centralium et peripheriae non magna. Adenomata gland. suprare- 
nalium. Myofibromatosis cordis. Offuscatio parenchymatosa hepatis. 

Nadnercza. Waga 13,4 grm. Istota korowa znacznie szersza od rdze- 
niowej. Nadnercza nieduże. W prawem nadnerczu Zóllawy guz, wpuklający sie 
do istuty rdzeniowej, wielkości grochu. W lewem takiż guz, tylko mniejszy. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka około 100p. Szerokość kory od 500—2000 p. Szero- 
kość istoty rdzeniowej średnio 750%. Największe z tworów gruczolakowatych, 
przerastających istotę rdzeniowa, mają rozmiary 1500 X 2000 y, 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy barwią się wszędzie, lecz ogniskami. 
W innych miejscach mniej ich w komórkach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym estry cholesterynowe w ogniskach ko- 
mórek przeważnie w warstwe pasmowatej i siatkowatej, pozatem w różnych 
miejscach małe ogniska komórek, wypelnione przez fosfatydy. Największe ich 
skupienia w komórkach kory, otaczających żyłę środkową. Pozatem we wszyst- 
kich warstwach kory w grupach po kilka komórek znajdujemy fosfatydy. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu preparatów przez 
ksyłol tłuszcze odbarwiają się, okazujac zabarwienie szarawe. 

Zwojów komórek wspölezulnych nie zauważyłam nigdzie w istocie rdze- 
niowej. 
ły warstwie siatkowatej obfita ilość barwikha. Naczynia nadnerczy zmian 
nie okazują, Brak zmian i we włoknach sprężystych. Gąbezastość komórek kory 
występuje tylko ogniskowo. 

W tętnicach centralnych niezbyt znaczne ogniskowe zgrubienia 
błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi i tluszczowemi. 

W tętnicach obwodowych znajdujemy takież same zmiany, naogól 
nieduże. 


Przypadek VII. 


Kobieta lat 53. 

Pneumonia lobaris confluens influenzica. Pleuritis fibrinosa. Emphysema 
ulmonum. Atherosclerosis centralis et peripherica. Nephritis interstitialis genuina, 
ypertrophia permagna cordis sinistri. Myocarditis chronica fibrosa. Endocardi- 

tis calcificans v. mitralis. Tonsilhtis chronica. Ulcera rotunda curvaturae minoris 
ventriculi. Adenomata glandul. suprarenalium. Venostasis hepatis. 

Nadnercza. Waga 15,8 grm. Istota rdzeniowa miejscami wąska, miej- 

scami szeroka. W nadnerczu prawem gruczolak, wchodzący do istoty rdzenio- 
wej, wielkości grochu. W nadnerczu lewem silny rozrost istoty korowej. 
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Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka cienka 75 p. Kora szerokości od 750 p do 1750 p. 
Istota rdzeniowa od 509 u szerokości, w większych skupieniach dochodzi jednak 
do 2000 p. Liczne twory gruczolakowate w samej torebce, po za nią, oraz w ko- 
rze nadnerczy. Największe twory w torebce dochodzą wielkości 750 p X 500 p. 
Największe twory w korze 1000 p X 750 u. Niektóre z tworów gruczolakowatych 
w korze tworzą się, jak to widać na preparatach, przez wrastanie tkanki lacz- 
nej od torebki i oddzielanie się ognisk komórkowych. 

Przy barwieniu sudanem III widać wszędzie dużo lipoidów, również 
i w gruczolakach, jako też i w ogniskach kory, przerastających istotę rdzeniową. 

Przy barwieniu błękitem nilowym prawie wszędzie cholesteryna, tylko tu 
i owdzie nieco fosfatydów i tłuszczów obojętnych. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu przez ksylol 
tluszcz odbarwia się wszędzie z wyjątkiem nielicznych jego skupień w poszcze- 
gólnych komórkach w różnych miejscach kory. 

W istocie rdzeniowej porozrzucane oddzielne komórki zwojowe. 

W warstwie siatkowatej barwika mało. W ogniskach komórek kory wy- 
stępuje wyraźnie gąbczastość; miejscami widać drobne zwapnienia pomiędzy 
komórkami. W naczyniach nadnerczy drobne ogniskowe zgrubienia błony we- 
wnętrznej ze zmianami tłuszczowemi i szklistemi, dość znaczny przerost błony 
środkowej, porozrywanie błony sprężystej wewnętrznej. 

W tętnicach centralnych zmiany miażdżycowe dochodzą do wytwa- 
rzania ognisk kaszowatych z estrami cholesterynowemi; poza tem znaczne zni- 
szczenie włókien sprężystych. W odcinkach, wziętych z tętnicy brzusznej, duże 
blaszki wapniowe w głębi błony wewnętrznej i drobne ogniska zwapnień w bło- 
nie środkowej. 

W tętnicach obwodowych również zmiany miażdżycowe, dochodzące 
do ognisk kaszowatych (atheroma), oraz porozrywanie i zniszczenie błony sprę- 
żystej wewnętrznej. W prawej tętnicy wieńcowej zmiany naogół mniejsze — 
drobne zgrubienia, zmiany szkliste i tłuszczowe. W wątrobie w jednem miejscu 
glębokie bliznowate zaciągnięcia, które pod mikroskopem przedstawiają się pod 
postacią miejscowego rozrostu tkanki łącznej. 


Przypadek IX. 

Mężczyzna lat 45. 

Endocarditis chronica fibrosa v. bicuspidalis. Hypertrophia et dilatatio cor- 
dis dextri. Myocarditis chronica fibrosa papillaris sin. Dilatatio art. pulmonalis. 
Atherosclerosis incipiens aortae. Emphysema pulmonum. Induratio venostatica 
organorum. Cholecystitis calculosa. Haemorrhagiae punctatae cerebri. Hydrotho- 


_ rax. Hydropericardium. Ascites. Anasarca. Aorta abdominalis angusta. 


adnercza. Waga 17,2 grm. Istota rdzeniowa dość szeroka. Nadnercze 
lewe dość duże, w jego korze żółtawe ogniska, 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Grubość torebki średnio 300 p, dochodzi miejscamt do 750 p. 
Grubość kory 750—1100 u. Grubość istoty rdzeniowej 750 p, miejscami jednak 
dochodzi do 2500u. Kora przerasta istotę rdzeniową wąskiemi pasmami. W ko- 
rze i w torebce, oraz poza nią dość liczne gruczolaki; wielkość ich w korze 
750 p X 600, lub największych 1000 X 1000n. Wielkość gruczolaków zewnętrz- 
nych największych 2000 X 2000 u. Niektóre gruczolaki kory są utworzone przez 
wrastanie tkanki łącznej od torebki i oddzielenie ognisk korowych. 

Przy barwieniu sudanem III miejscami dużo lipoidów, jednak widać liczne 
i duże ogniska, pozbawione ich zupełnie. 

Przy barwieniu błękitea nilowym — przeważnie estry cholesterynowe, 
miejscami jednak fosfatydy, szczególniej w gruczolakach kory, które powstał 
IN Eed ce się. W innych gruczolakach obok estrów cholesterynowyc 
osiatydy. 

Preparaty barwione kwasem osmowym odbarwiają się ksylolem. 

W warstwie siatkowatej bardzo znaczne przekrwienie, mało barwika- 
Gąbczastość kory występuje dość wyraźnie. Naczynia nadnerczy z wyjątkiem 
pewnego przerostu błony środkowej bez większych zmian. Włókna sprężyste 
w istocie rdzeniowej obficie rozwinięte. 

W tętnicach centralnych male ogniskowe zgrubienia błony we- 
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wnętrznej z niedużemi stłuszczeniami w jej warstwach najgłębszych. Włókna 
sprężyste nieco porozrywane w blonie wewnętrznej. 

W tętnicach obwodowych zmiany jeszcze mniejsze, niż w central- 
nych; małe zgrubienia błony wewnętrznej, oddzielne kulki lipoidów. 


Przypadek X. 


Kobieta lat 65. 

Caries tubereulosa vertebrarum IV, V, VIthoracalium, subsequente myelitide 
transversa. Endometritis et metritis tuberculosa caseosa. Tbe nodosa renis. Em- 
physema pulmonum senile. Induratio fibrosa apicum pulmonum. Hypertrophia 
cordis sinistri. Atherosclerosis centralis et peripherica. Endocarditis chronica 
fibrosa v. mitralis. Struma colloides cystica (waga 82 grm.). 

Nadnercza. Waga 16,8 grm. Dość duże. Istota rdzeniowa wąska. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka gruba od 150—250 p. Grubość kory od 750—2000. 
Istota rdzeniowa 500p, w miejscach większych skupień dochodzi do 750 p. Ni- 
gdzie nie widać przerastania istoty rdzeniowej przez korę, ani też tworzenia się 
gruczolaków. 

Przy barwieniu sudanem III naogół dużo wszędzie lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym estry cholesterynowe w większej ilo- 
ści w warstwie pasmowatej i siatkowatej, mniej w kłębkowej, pomiędzy niemi 
widać drobne ogniska z tluszczami obojętnemi. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu przez ksylol 
nie odbarwiają się tylko miejsca z tłuszczami obojętnemi. ý 

W warstwie siatkowatej bardzo silne przekrwienie i obfita ilość barwika. 
W istocie rdzeniowej wlókna sprężyste bez zmian. Nieliczne pojedyncze komórki 
zwojowe. W naczyniach nadnercza nieznaczne zgrubienie błony wewnętrznej, 
przeważnie natomiast zgrubienia błony środkowej. 

Tętnice centralne okazują znaczne zgrubienia błony środkowej i zna- 
czne zmiany miażdżycowe aż do zwapnień dość licznych i dużych, takież same 
zmiany w tętnicach obwodowych: mózgowych i wieńcowych serca. 

W przysadce mózgowej żółty guzek na granicy części przedniej i tyl- 
nej składa się z komórek eozynochłonnych. Pozatem komórki przedniej części 
przysadki okazują objawy zaniku i należą przeważnie do typu komórek głównych. 


Przypadek XI. 


Kobieta lat 75. 

Nephritis interstitialis. Calcificatio pyramidum renis utriusque, praecipue 
tamen dextri. Atherosclerosis centralis et peripherica. Hypertrophia et degenera- 
tio adiposa musculi cordis sinistri. Atrophia lienis, hepatis, pancreatis, ovariorum. 
Sclerosis glandulae thyreoideae. Gastritis et enteritis pigmentosa. Anasarca pe- 
dum. Uleus cruris dextri. 

Nadnercza. Waga 16,8 grm. Istota rdzeniowa dość szeroka. Kora wy- 
bitnie żólta, w niej liczne guzki. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Grubość torebki dochodzi do 200. Średnia grubość istoty. 
rdzeniowej 1250 y, lecz miejscami dochodzi do 3000 p. Szerokość kory w jednem 
nadnerezu 1350—1500 u, w drugiem do 2500 p. Największe gruczolaki mają roz- 
„miary 750 X 1000 p i znajdują się pod torebką, wiele z nich powstało przez od- 
dzielenie. Warstwa korowa przerasta rdzeniową. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów; braków nigdzie 
nie widać. : 

Przy barwieniu błękitem nilowym wszędzie prawie cholesterynjany. 
W warstwie kłębkowej i pasmowatej widać w poszczególnych grupach komórek 
fosfatydy. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu przez ksylol 
nie wszystkie tłuszcze w korze odbarwiają się (tłuszcze obojętne). 

W istocie rdzeniowej dość liczne i duże grupy komórek zwojowych; nie- 
które z tych komórek z wodniczkami. Nadnercza naogół przekrwione, a w war- 
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stwie siatkowatej obfita ilość barwika. Wśród istoty rdzeniowej nieco nacieków 
lmfocytowych głównie naokoło komórek zwojowych. W naczyniach nadnerczy 
zgrubienia błony wewnętrznej ogniskowe ze zmianami szklistemi oraz nieznacz- 
neini ogniskami stluszczenia. 

W tętnicach centralnvch błona wewnętrzna nie grubsza nad 500 y, 
przy błonie środkowej 1650p. W błonie wewnętrznej zmiany szkliste i tłusz- 
czowe, a w najgłębszych ich warstwach zaczynający się rozpad kaszowaly. 
Zwapnień jednak nigdzie nie widać, natomiast w błonie środkowej bardzo liczne 
drobne ogniska zwapnienia. Poza tem włókna sprężyste w warstwie środkowej 
wyprostowane i porozrywane, miejscem nie barw:a się nawet zupełnie. W blo- 
nie wewnętrznej widać rozrost i jakgdyby nowotworzenie włókien spręży-tych. 

W tętnicach obwodowych w miejscach zgrubień blona wewnętrzna 
dochodzi do 200 p, miejscami jednak np. w tętnicy podstawnej mózgu do 1100 p. 
W miejscach takich zgrubień znajdujemy duży kaszowaly rozpad 1 liczne estry 
cholesterynowe. W miejscach tych błona sprężysta wewnętrzna bądź porozry- 
wana i fragmentowana, bądź jak gdyby zamazana i barwi się niewyraźnie; 
w innych miejscach występuje jej rozszczepienie na liczne włókienka. W niektó- 
rych miejscach w tętniczkach mózgu widać zwapnienie błony sprężystej we- 
wnęt znej. 


Przypadek XII. 


Mężczyzna lat 55. 

Vulnus contusum cranii in regione front. dext. Haemorrhagia subduralis. 
Conquassatio gyrorum cerebri. Emphysema pulmonum. Tbe nodosa chronica pul- 
monum. Caverna chr. non magna pulmonis siaistri. Lipomatosis cordis. Atrophia 
organorum. Gastritis hyperplastica glandularis Hiperplasia medullaris gl. supra- 
renalis dextrae. Sclerosis gland. thyreoideae. Atherosclerosis incipiens. 

Nadnercza. Waga 146 grm., Naogól male, plaskie. W lewem istota 
rdzeniowa węższa, w prawem bardzo szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka silnie zgrubiala — 250 p. Kora od 250--1500 p. Sze- 
rokość istoty rdzeniowej 1400--2350p Gruczolaköw niema. Oddzielne ogniska 
kory przerastają istotę rdzeniową. Tkanka łączna, wrastająca od torebki, oddziela 
ogniska isioty korowej. 

Przy barwieniu sudanem III naogół mała ilość lipoidów, brak ich w ogni- 
skach komórek w warstwie klebkowej i siatkowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym bardzo mało cholesterynjanów, nieco 
więcej fosfatydów w drobnych ogniskach w różnych miejscach kory. Obecność 
w korze tłuszczów obojętnych. 

Przy barwieniu kwasem osmowym nie odbarwiają się po przeprowa- 
dzeniu przez ksylol tluszcze w poszczególnych komórkach w różnych war- 
stwach kory. 

Liczne komórki zwojowe w istocie rdzeniowej i w torebce. Ilość barwika 
w warstwie siatkowatej niezbyt znaczna, tylko miejscami występują większe 
jego skupienia. 

W tętnicach centralnych małeinieliczne ogniskowe zgrubienia błony 
wewnętrznej ze zmianami tluszczowemi. 

W tętnicach obwodowych znacznie liczniejsze ogniskowe zgrubienia 
blony wewnętrznej ze zmianami szklistemi i tłuszczowemi, oraz z zaczynającym 
się miejscami rozpadem, gdzie widać estry cholesterynowe oraz nieco fosfatydów. 
Miejscami zgrubienia błony wewnętrznej przeważają nad szerokością błony 
środkowej. i 


Przypadek XIII. 


Mężczyzna lat 25. 

Bronchopneumonia tbe caseosa confluens pulmonis utriusque. Pleuritis 
purulenta dextra et serofibrinosa tbe sinistra. Ulcera lenticularia tracheae. Ulcera 
tbe cingentia cocci et intestini crassi. Tbe nodosa renum et hepatis. Pericarditis 
tbo productiva obliterans. x 

Nadnercza. Waga 15 grm. W prawem nadnerczu w korze Zöltawe guzki. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka cienka bez zmian. Istota korowa od 600—1100 p, 
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miejscami silnie przerosła, zawiera duże twory gruczołowate o przeciętnej śred- 
nicy 1650p. Poza. tem znajduje się jeden guz o średnicy 5000 u. Kora znacznie 
przerasta istotę rdzeniową, tworząc w niej twory gruczolakowate. Szerokość 
- istoty rdzeniowej 1300 p, w większych jej skupieniach dochodzi do 2000 p. Wy- 
raźnie występuje gąbczastość kory. 

Przy barwieniu sudanem III ogniskowe braki lipoidów w warstwach 
klebkowej i pasmowatej. 

Przy barwieniu blekitem nilowym naogól prawie wszedzie wystepuja 
EE mała ilość fosfatydów, które znajdujemy również i w gruczo- 
akach. 

W różnych miejscach kory trochę tłuszczów obojętnych, które przy bar- 
wieniu kwasem osmow ym i przeprowadzaniu przez ksylol nie odbarwiają się. 

Komórek zwojowych nie zauważyłam nigdzie. W warstwie siatkowatej 
bardzo małe ilości barwika. Naczynia nadnerczy bez zmian. 

W naczyniach centralnych stłuszczenia prawie wyłącznie w po- 
wierzchownych warstwach blony wewnętrznej i w śródbłonku przy bardzo nie- 
znacznem zgrubieniu tejże błony, 

W naczyniach obwodowych nie znalazłam żadnych zmian. 

Tętnica główna była w tym przypadku bardzo wąska. 


Przypadek XIV. 


Kobieta lat 97. 

Atherosclerosis aortae et aa. peripheriae majoris gradus. Hypertrophia 
non magna cordis sinistri et myodegeneratio adiposa cordis. Oedema pulmonum. 
Adhaesiones pleurales. Pyometra. Hydronephrosis ambilateralis. Cystides ovarii 
utriusque. Gastritis chronica. Pachymeningitis externa adhaesiva. 

Nadnercza. Waga 18,2 grm., duze. Istota rdzeniowa miejscami bardzo 
szeroka, miejscami węższa. Pewien nieznaczny stopień przerostu jej przez istotę 


korową. 


Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka cienka. Szerokość istoty rdzeniowej w miejscach 
najszerszych od 3000—3500 p. Najszersza korowa 3500 u. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie bardzo dużo lipoidów. - 

Przy barwieniu błękitem nilowym znaczna przewaga i obfitość wszędzie 
cholesterynjanów, tu i ówdzie trochę fosfatydów. 

Przy barwieniu kwasem osmowym wszystkie tłuszcze odbarwiają się 
przy przeprowadzaniu przez ksylol. 

W istocie korowej w różnych miejscach drobne nacieki z limfocytów. 
Warstwa siatkowata, zajmująca połowę kory, zawiera znaczną ilość barwika 
we wszystkich komórkach. Komórek zwojowych nie znalazłem nigdzie. Włókna 
sprężyste w istocie rdzeniowej grube i silnie rozwinięte. SR 

W tętnicach centralnych liczne ogniskowe zgrubienia błony we- 
wnętrznej z rozpadem kaszowatym, estrami cholesterynowemi, oraz ze zwapnie- 
niami. Takież zwapnienia i w błonie środkowej pod postacią małych porozrzu- 
canych ognisk. Ogniska te po środku błony środkowej są największe. Włókna 
sprężyste w błonie wewnętrznej bardzo silnie rozwinięte, tak, iż znajdujemy je 
wszędzie. W miejscach ognisk kaszowatych i zwapnień włókna sprężyste są zu- 
pełnie zniszczone. W błonie środkowej miejscami zupełny brak włókien spręży- 
stych, miejscami są one silnie wyprostowane. 

W tętnicach obwodowych również bardzo znączne zmiany, docho- 
dzace do zwapnień, ubytków, stłuszczeń, składających się z cholesterynjanów 
irozerwania oraz zniszczenia w różnych miejscach błony sprężystej wewnętrznej. 


Przypadek XV. 


Kobieta lat 70. 
Pleuritis purulenta sinistra saccata. Bronchopneumonia confluens. Adhae- 


siones pleurales, Indurationes tbc ad apicem pulmonis utriusque. Hydrocephalus 
internus permagnus. Ependymitis granularis. Cystis colloides partis intermediae 
hypophyseos. Struma colloides cystica. Cholelithiasis. Cholecystitis. Atheroscle- 
rosis aortae et aa. peripheriae majoris gradus. A 


Rozprawy Akad. lek. T. 1. (1). 
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Nadnercza. Waga 15 grm. Kora średnio szeroka. Istota rdzeniowa miej- 
scami trzy razy szersza od kory. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250 p. Kora w miejscach najszerszych 1250 y. Istota 
rdzeniowa średnio 2000 p, miejscami jednak dochodzi do 3000 p. W korze i w to- 
rebce gruczolaki różnej wielkości od 750—1000 X 1500p. Kora przerasta istotę 
rdzeniową w postaci licznych wysepek i obrasta żyłę środkową. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie widać w korze lipoidy, jednak 
tylko miejscami występują one obficiej, naogół zaś znajdujemy je w komórkach 
w małej ilości, najmniej w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym przewaga cholesterynjanów, chociaż 
naogół jest ich niedużo. Również cholesterynjany i w gruczolakach. W warstwie 
pasmowatej nieco fosfatydów, pomiędzy niemi widać tłuszcze obojętne, które 
wyraźnie barwią się i kwasem osmowym na czarno po przeprowadzeniu 
preparatów przez ksylol. 

Komórek zwojowych nigdzie nie znalazłam. W warstwie siatkowatej wy- 
raźne przekrwienie i dość dużo barwika. W komórkach kory naogół niewyra- 
źnie występuje budowa gąbczasta. W naczyniach nadnerczy dość znaczne zgru- 
bienia błony wewnętrznej i środkowej. W błonie wewnętrznej naczyń zmiany 
szkliste i tłuszczowe. 

W tętnicach centralnych liczne zgrubienia błony wewnętrznej, do- 
chodzące miejscami do 1500 p przy błonie środkowej 850 p, gdy błona ta w da- 
nym przypadku ma średnią szerokość 1000 p. Poza zmianami szklistemi, stlusz- 
czeniem i ogniskami kaszowatemi w błonie wewnętrznej występują tu też dro- 
bne ogniska zwapnienia. Takież zwapnienia, tylko bardzo drobniutkie, widać 
w błonie środkowej. W takich miejscach włókna sprężyste są zupełnie znisz- 
czone, w miejscach zaś ścieńczenia blony środkowej silnie wyprostowane. 

W tętnicachobwodowych przy znacznem zgrubieniu błony wewnętrz- 
nej i zmianach, dochodzących do rozpadu kaszowatego, zaciera się miejscami 
granica warstw wskutek niebarwienia się błony sprężystej wewnętrznej. W nie- 
licznych miejscach wśród ognisk kaszowatych zjawiają się drobne złogi wap- 
niowe. 


Przypadek XVI. 


Mężczyzna, lat 49. 

Carcinoma pulmonis sinistri. Bronchopneumonia confluens dextra. Concre- 
tiones pleurarum. Hypertrophia cordis sinistri cum myofibromatosi. Atheroscle- 
rosis aortae, valvularum aortae, v. bicuspidalis et aa. peripheriae. Nephritis in- 
terstitialis. 

Nadnercza. Waga 14,6 grm. Istota rdzeniowa bardzo szeroka. W korze 
nieliczne gruczolaki i wyraźny pas brunatny na granicy kory i istoty rdzeniowej. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka około 100 p. Kora w najszerszych miejscach 2250 y. 
istota rdzeniowa 4500 u. Rozmiary gruczolaków pozakorowych 1250 X 750 p, gru- 
czolaków w korze 2000 X 1250p. Kora przerasta istotę rdzeniową szerokiemi 
pasmami. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie bardzo dużo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjanów mało, natomiast 
dużo fosfatydów, nawet w gruczolakach kory i torebki i naokoło żyły centralnej. 

Przy barwieniu kwasem osmowym wszystkie tłuszcze odbarwiają się 
w ksylolu. 

W istocie rdzeniowej liczne komórki zwojowe. Włókna sprężyste dość 
grube i silnie rozwinięte. W naczyniach nadnerczy zgrubienie ściany, głównie 
jednak błony środkowej. W warstwie siatkowatej obfita ilość barwika. Wyrazna 
budowa gąbczasta komórek kory. W gruczolakach można odróżnić wszystkie 
trzy warstwy kory. . 

W tętnicach centralnych zgrubienia błony wewnętrznej naogół nie- 
zbyt znaczne, gdyż nie przenoszą 300 p. Szerokość błony środkowej wynosi 750 p. 
W błonie wewnętrznej nieduże ogniska kaszowate z cholesterynjanami i drobne 
zwapnienia na granicy błony środkowej i wewnętrznej. Włókna sprężyste w bło- 
nie wewnętrznej porozrywane, a w ogniskach kaszowatych zniszczone, w błonie 
zaś środkowej wyprostowane jak struny, miejscami barwią się gorzej. 
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W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna okazuje znaczniejsze 
zgrubienia, dochodzące miejscami do 500 p, jak np. w rozgalezieniach tętnicy 
śledzionowej, w tętnicy zaś wieńcowej serca grubość błony wewnętrznej docho- 
dzi miejscami do 900 y, przy błonie środkowej 250 p. W miejscach zgrubień ogni- 
ska rozpadu kaszowatego oraz dość duże blaszki wapniowe. W błonie wewnętrz- 
nej silnie rozwinięte włókna sprężyste, w miejscach rozpadu kaszowatego zni- 
szczone, blona sprężysta wewnętrzna porozrywana. 


Przypadek XVII. 


Mężczyzna, lat 44. 

Peribronchitis tbc caseosa chronica. Cavernae chronicae loborum superio- 
rum pulmonis utriusque. Concretiones pleurales. Ulcera tbc tracheae. Lympha- 
denitis tbc caseosa universalis. Ulcera tbc ilei et coeci. Tubercula nonnulla lie- 
nis, renum, hepatis et musculi cordis. Tbc meningum praecipue convexitatis. 
Cirrhosis hepatis tbc. Infiltratio adiposa hepatis. Ascites. Atheromatosis incipiens 
aortae et aa. peripheriae. Hyperplasia medullaris gl. suprarenalium. 

Nadnercza. Waga 20 grm. Istota rdzeniowa bardzo szeroka. Pas bru- 
natny istoty korowej wyraźny. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100—4C0 u. Kora w miejscach najszerszych 2000 p. 
Największa szerokość istoty rdzeniowej 3750 p. Gruczolaków niema. 

Przy barwieniu sudanem III w wielu miejscach w korze brak lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym przeważnie fosfatydy, głównie w war- 
stwie kłębkowej i pasmowalej. 

Przy barwieniu kwasem osmowym mała ilość tluszczów obojętnych, 
nie odbarwiających się. 

W warstwie siatkowatej kory dość duża ilość barwika. W istocie rdzenio- 
wej brak komórek zwojowych, tu i owdzie natomiast znajdujemy drobne ogni- 
ska komórek kory. Komórki kory nie mają budowy gąbczastej — »chuda kora«. 

W tętnicach centralnych naogół bardzo małe zmiany; zgrubienia 
błony wewnętrznej wahają się przeważnie między 200—500 u; występują w nich 
tylko drobne luki po cholesterynie w warstwach najgłębszych, okazujące przy 
barwieniu błękitem nilowym tychże miejsc obecność cholesterynjanów. W blo- 
nie środkowej bardzo drobniutkie ogniska zwapnień. Włókna sprężyste miej- 
scami silnie wyprostowane, miejscami fragmentowane. 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej dochodzi do 
550 p. W dużych ogniskach kaszowatych znajdujemy cholesterynjany i fosfatydy. 
Błona sprężysta wewnętrzna bardzo gruba, jak wstążka; miejscami barwi się 
gorzej, miejscami odszczepiają się od niej nowe włókna sprężyste. W błonie 
środkowej i w jej włóknach sprężystych zmian nie znalazłam. 


Przypadek XVIII. 


Mężczyzna, lat 47. 

Tbc nodosa et cavernosa pulmonis utriusque, praecipue sinistri. Ulcera 
tbc intestinorum. Lymphadenitis tbc caseosa. Hypertrophia et dilatatio cordis 
dextri et sinistri. Atherosclerosis aortae et aa. peripheriae. Myofibromatosis cor- 
dis. Infiltratio adiposa hepatis. Gastritis hyperplastica glandularis. 

Nadnercza. Waga 15 grm. Nadnercza płaskie, dość duże. Istota rdze- 
niowa bardzo szeroka. Kora dość szeroka, przerasta miejscami istotę rdzeniową. 
W korze drobne gruczolaki. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150p. Kora średnio 1500p. Istota rdzeniowa 2500 p. 
W korze gdzieniegdzie odgraniczone grupy komórek, wyglądające jak gruczolaki. 

i Przy barwieniu sudanem III bardzo mało lipoidów, miejscami brak ich 
zupelny. 
> Przy barwieniu błękitem nilowym tylko tu i ówdzie cholesterynjany 
w nielicznych komórkach. W tworach, wyglądających jak gruczolaki, wyłącznie 
fosfatydy, lecz w bardzo nieznacznej ilości. 

Preparaty. barwione kwasem osmowym  odbarwiają się zupełnie 
w ksylolu. 

16* 
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W istocie rdzeniowej pojedyncze komórki zwojowe. Włókna sprężyste bez 
zmian. W warstwie siatkowatej dużo barwika. W żyle środkowej nadnerczy. 
znaczne zgrubienia warsty mięsnej. Drobne ogniska limfocytowe w warstwach 
siatkowatej i pasmowatej. 

Tętnice centralne. Zgrubienia błony wewnętrznej tylko miejscami 
dochodzą do 1000 p, przy błonie środkowej 300u. Miejscami drobne ogniska ka- 
szowate, tu i ówdzie nawet ze zwapnieniami. Drobne zwapnienia znajdujemy 
i w błonie środkowej. W błonie wewnętrznej porozrywanie włókien sprężystych, 
miejscami brak ich. W błonie środkowej wyprostowanie włókien sprężystych 
i w małych odcinkach gorsze ich barwienie sie. 

W tętnicach obwodowych większe zmiany: znaczniejsze zgrubienia 
błony wewnętrznej, liczniejsze w nich ogniska kaszowate z cholesterynjanami 
i fosfatydami, większe blaszki wapniowe, duże zniszczenie w błonie sprężystej 
wewnętrznej. 


Przypadek XIX. 


` Kobieta, lat 67. 

Caries tbc ossium cranii, subsequente meningitide tbc convexitatis sin. ce- 
rebri. Caries tbc costarum, subsequente abscessu frigido thorącis. Tbc nodosa 
et ulcerosa pulmonis utriusque. Adhaesiones pleurales. Tumor lienis follicularis. 
Atherosclerosis arteriarum, praecipue peripheriae, sed et centralium. Cholelithiasis. 

Nadnercza. Waga 14 grm. Nadnercza dość płaskie. Kora i istota rdze- 
niowa mniej więcej równe. Tu i ówdzie gruczolaki. ` 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka od 150—250 p. Kora 1750 p. Istota rdzeniowa 1750 p. 
Gruczolaki 1000 X 750 p. Gruczolaki wyglądają na oddzielone przez wrastanie 
tkanki lącznej od torebki. 

Przy barwieniu sudanem III w warstwie kłębkowej widać dość dużo 
lipoidów, w innych warstwach występują one tylko w postaci małych ognisk. 

Przy barwieniu błękitem nilowym w warstwie kłębkowej trochę chole- 
sterynjanów małemi ogniskami. W gruczolakach są również cholesterynjany, 
lecz nie wypełniają wszystkich komórek. Fosfatydy są porozrzucane wszędzie 
grupkami, głównie w warstwach kłębkowej i pasmowatej, jak również na ob- 
wodzie gruczolaków. 

Barwienie kwasem osmowym wykazuje tylko lipoidy. 

W istocie rdzeniowej grupki komórek zwojowych. W naczyniach nadner- 
czy zgrubienia ogniskowe warstwy wewnętrznej ze zmianami szklistemi i tłu- 
szczowemi. Włókna sprężyste bardzo rozwinięte. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna w miejscach zgrubień 
wynosi do 400 p, miejscami dochodzi i do 600p. Ogniska kaszowate z licznemi 
estrami cholesterynowemi, zniszczenie włókien sprężystych, miejscami ich poro- 
zrywanie. 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej od 250 
do 300p. Błona sprężysta wewnętrzna porozrywana, miejscami rysunek jej za- 
mazany. Wybitne zmiany szkliste w błonie wewnętrznej; ogniska kaszowate 
z cholesterynjanami dość liczne. Tu i ówdzie drobniutkie zwapnienia w masach 
kaszowatych. 


Przypadek XX. 

Mężczyzna, lat 52. 

Ulcus ventriculi rotundum ad curvaturam minorem perforatum, subsequente 
peritonitide fibrinoso-purulenta. Cholelithiasis. Cholecystitis. Atherosclerosis ma- 
joris gradus, praecipue aa. peripheriae (calcificationes). Hypertrophia ventriculi 
cordis sin. Myofibromatosis cordis. Hyperplasia medullaris glandul. suprarenalium. 
Anaemia universalis propter haemorrhagiam ex ulcere: 

Nadnercza. Waga 144 grm. Nadnercza plaskie, nieduze, istota rdze- 
niowa bardzo szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150 p. Szerokość istoty korowej 1750 p, rdzeniowej 
2750 p. Kora przerasta istotę rdzeniowa. Gruczolaków niema. 

Przy barwieniu sudanem III dużo lipoidów w warstwie pasmowatej, 
mniej w klebkowej, najmniej w siatkowatej. W klebkowej i w pasmowatej 
ogniska komórek zupełnie pozbawione lipoidów. 
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Przy barwieniu błękitem nilowym najwięcej cholesterynjanów w war- 
stwie pasmowatej, bardzo mało w warstwie kłębkowej, zupełny brak w siatko- 
watej. Male grupy fosfatydów w warstwie kłębkowej i pasmowatej. 

W istocie rdzeniowej nieco komórek zwojowych. W warstwie siatkowatej 
niedużo barwika. We włóknach sprężystych i w naczyniach nadnerczy zmian 
niema. 

Przy barwieniu kwasem osmowym obrazy jak zwykle; odbarwianie 
się w ksylolu. 

W tętnicach centralnych grubość błony wewnętrznej w poszczegól- 
nych ogniskach dochodzi do 500, przy błonie środkowej 750u. Ogniska rozpadu 
kaszowalego ze skąpemi cholesterynjanami. Dość znaczne braki we włóknach 
sprężystych, wybitne zmiany szkliste w błonie wewnętrznej i drobne w błonie 
środkowej. 

W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dochodzi do 1350 p, 
przy błonie środkowej 250. Bardzo duże i liczne ogniska kaszowate, z dość 
obfitemi cholesterynjanami; tu i owdzie drobne zwapnienia, wyłącznie w błonie 
wewnętrznej. 


Przypadek XXI. 

Kobieta, lat 52, 4 

Encephalomalacia in corpore striato recens. Bronchopneumonia dispersa. 
Atherosclerosis. Hypertrophia ventriculi sin. cordis. Nephritis interstitialis. Renes 
atherosclerotici. Gastritis catarrhalis. 

Nadnercza. Waga 20 grm. Nadnercza dość duże. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka do 150p. Kora średnio 1000—1350u; w jednem 
miejscu nieco zgrubiała, dochodzi do 2250 p. Szerokość istoty rdzeniowej 200 y, 
Po za korą znajdują się gruczolaki, dochodzące do wielkości 700 X 1100 p. 

Przy barwieniu sudanem III widać dość liczne ogniskowe braki lipoidów 
w warstwie kłębkowej i pasmowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilow ym cholesterynjany ogniskowo w war- 
stwie kłębkowej i pasmowatej, fosfatydy zaś w pasmowatej w postaci wąskich pasm 
komórkowych. W tejże warstwie można wykazać oddzielne kulki tłuszczów obo- 
jętnych, które też zachowują barwę czarną przy barwieniu kwasem osmowym. 

W komórkach kory niewyraźna budowa gąbczasta, natomiast widoczne 
wrastanie dość grubych pasemek tkanki łącznej od torebki. W warstwie siatko- 
watej silne przekrwienie i niezbyt duże ilości barwika. W istocie rdzeniowej 
oddzielne komórki zwojowe. Włókna sprężyste nieco zgrubiałe. Ściana żyły 
środkowej bardzo zgrubiała (warstwa mięsna). W tętnicach nadnerczy drobne 
zgrubienia błony wewnętrznej, a w nich zmiany szkliste i tłuszczowe, jednak 
w małym stopniu. 

W tętnicach centralnych grubość błony wewnętrznej nie przenosi 
150 p, przy błonie środkowej 1000—1600 w. W błonie wewnętrznej drobne zmiany 
szkliste, w głębi ogniska kaszowate, lecz nie duże, a wśród estrów cholestery- 
nowych drobne skupienia wapna. Włókna sprężyste silnie rozwinięte we wszyst- 
kich warstwach błony wewnętrznej, zniszczone w ogniskach kaszowatych ; w blo- 
nie środkowej tuż około błony wewnętrznej rysunek nieco zamazany i wypro- 
stowanie wlókien sprężystych. 

: W tętnicach obwodowych .grubość zgrubiałej błony wewnętrznej 
dochodzi średnio do 170 p, jednak np. w tętnicy podstawnej mózgu dochodzi na- 
wet do 700 p. Duże ogniska kaszowate z rozpadem, ogniska zwapnienia, błona 
sprężysta wewnętrzna silnie rozszczepiona i ze zgrubieniami włókien, miejscami 
silne ich porozrywanie. Ogniskowe braki włókien sprężystych w błonie środkowej. 


Przypadek XXII. 


Mężczyzna, lat 66. 
Endocarditis fibrosa chronica parietalis et v. biscupidalis. Hypertrophia 
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Nadnercza. Waga 17,2 grm. Nadnercza dość duże. Istota rdzeniowa 
szeroka, szersza od korowej. W torebce mały gruczolak. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250 p. Kora 1750 p. Istota rdzeniowa 1750 - 2250 y. 
Gruczolaki dochodzą wielkości w torebce 400 X 750 u, w korze 400 X 3001. Kora 
przerasta istotę rdzeniową, tworząc dość duże wysepki o wejrzeniu gruczolakow. 
Wszystkie gruczolaki, szczególniej w korze, otoczone dość grubą tkanką łączną, 
wrastającą nawet i do ich środka. 

Przy barwieniu sudanem III wyraźne i dość obfite lipoidy, główniew war- 
stwie siatkowatej, w warstwie klebkowej natomiasti w pasmowatej dość liczne braki. 

Przy barwieniu błękitem nilo w ym małe ogniska cholesterynjanów w war- 
stwie pasmowatej i siatkowatej, poza tem duże braki. W warstwie klebkowej 
przeważnie fosfatydy. W warstwie siatkowatej można wykazać trochę tłuszczów 
obojętnych, co potwierdza barwienie kwasem osmowym i nieodbarwianie 
się ich w ksylolu. 

W warstwie siatkowatej znaczna ilość barwika. W istocie rdzeniowej li- 
czne sploty z komórkami zwojowemi i oddzielnie leżące komórki. Tu i ówdzie 
ogniska nacieków limfatycznych. W naczyniach nadnerczy dość znaczne zgru- 
bienia błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi i tłuszczowemi. Błona mięsna 
żyły środkowej silnie zgrubiała. Włókna sprężyste w istocie rdzeniowej dość 
grube i obfite. 

Tętnice centralne okazują ogniskowe zgrubienia blony wewnętrznej, 
przeważnie około 500 un, miejscami dochodzą one do 1000 przy błonie środko- 
wej 850p. Dość znaczne ogniska rozpadu kaszowalego z estrami cholesteryno- 
wemi, duże zmiany szkliste. Zwapnień nie widać nigdzie; tylko w niektórych 
miejscach błony środkowej w aorcie brzusznej drobne ogniska zwapnień. 

W tętnicach obwodowych, np. w rozgałęzieniach tętnicy wieńcowej 
serca, błona wewnętrzna dochodzi do 300u, przewyższa grubością błonę środ- 
kową, w innych miejscach błona ta jest szerokości błony środkowej. Występują 
tu również ogniska kaszowate z cholesterynjanami i bardzo silne porozrywanie 
błony sprężystej wewnętrznej, miejscami brak barwienia się jej zupełny. Te same 
zmiany i w tętnicach mózgu. 


Przypadek XXIII. 


Kobieta, lat 66. 

Myodegeneratio cordis. Hypertrophia cordis totius, praecipue dextri. Athe- 
rosclerosis centralis et peripherica. Emphysema pulmonum essentiale. Sclerosis 
gl. thyreoideae. Cystides colloid. gl. thyreoideae. Venostasis organorum. 

Nadnercza. Waga 13 grm. Istota rdzeniowa szersza od kory. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka dość gruba, miejscami dochodzi 400 p. Kora 1250 p. 
Istota rdzeniowa 1800u. Kora przerasta istotę rdzeniową. W torebce widoczne 
gruczolaki, których rozmiary wynoszą 1500 X 750p. W korze również są wido- 
czne oddzielone, odgraniczające się twory, których komórki mają niewyraźną 
budowę gąbczastą. i 

Przy barwieniu sudanem III nie wszędzie widać lipoidy, głównie wy- 
stępują one w gruczolakach torebki i kory, oraz w wysepkach kory wśród istoty 
rdzeniowej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany w tych miejscach, 
gdzie lipoidy; tu i ówdzie małe grupy fosfatydów. 

Preparaty barwione kwasem osmowym odbarwiają się w ksylolu. 

Kora nadnerczy znacznie przekrwiona. Od torebki wrastają wgłąb pa- 
semka tkanki łącznej, dochodzące aż do połowy warstwy pasmowatej. W isto- 
cie rdzeniowej nieco nacieków i oddzielne komórki zwojowe. Barwika w war- 
stwie siatkowatej mało. W naczyniach nadnerczy zgrubienie błony wewnętrznej 
przeważnie ze zmianami szklistemi. Włókna sprężyste w istocie rdzeniowej zmian 
nie wykazują. 

Tętnice centralne okazują dość znaczne zgrubienia błony wewnętrz- 
nej od 1400—1€50 p, przy błonie środkowej 250—500 p. W zgrubieniach rozpad 
kaszowaty i drobniutkie złogi wapna. W błonie środkowej znaczne wyprosto- 


„wanie włókien sprężystych i drobne ogniska zmian szklistych i tłuszczowych. 


W tętnicach obwodowych znaczne zgrubienia blony wewnętrznej 
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ze zwapnieniami i z rozpadem, oraz z bardzo dużemi zmianami szklistemi. 
"W błonie środkowej liczne drobne ogniska zwapnień. W tętnicach średnich 
rozmiarów grubość błony wewnętrznej dochodzi 1350u, przy błonie środkowej 
250u, wyjątkowo błona wewnętrzna 1800 u, środkowa 400 h. Zwapnienia w bło- 
nie wewnętrznej i środkowej. Włókna sprężyste wykazują dość znaczne braki 
i fragmentowanie. 


Przypadek XXIV. 

Kobieta stara. 

Haemorrhagia in capsulam internam sinistram. Endocarditis chronica fibrosa 
deformans valvulae mitralis, subsequente stenosi et insufficientia ostii venosi 
sinistri. Myofibromatosis non magna cordis. Bronchopneumonia confluens. Pleu- 
ritis productiva. Atrophia fusca hepatis. Cholelithiasis. Nephritis chronica. Atro- 
phia organorum. Infarctus lienis. Atrophia antibrachii sinistri., Cystides colloid. 
gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 20 grm. Istota rdzeniowa skupiona w jednem miejscu, 
Drobne gruczolaki w torebce i żółte guzki w korze. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150—550 u. Kora 1100p. Istota rdzeniowa od 1000, 
do 1250p. Największe gruczolaki w torebce 1250 X 500 p. 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy widać tylko w warstwie pasmowa- 
tej; w poszczególnych ogniskach w warstwie kłębkowej i siatkowatej brak ich 
prawie zupełny. 

Przy barwieniu blekitem nilowym male ilości cholesterynjanów i nieco 
fosfatydów, porozrzucanych w drobnych ogniskach. 

Barwienie kwasem osmowym nie okazuje obecności w korze tłuszczów 
obojętnych. 

W warstwie siatkowatej duże ilości barwika. Tkanka łączna od torebki 
wrasta do kory szerokiemi pasmami. Na granicy istoty rdzeniowej i warstwy 
siatkowatej drobne nacieki z limfocytów. W istocie rdzeniowej dość liczne ko- 
mórki zwojowe oraz silnie rozwinięte włókna sprężyste. W korze tu i ówdzie 
widać komórki pojedyncze i grupami, większe 2—3 razy od zwykłych i z du- 
żemi jądrami. W drobnych tętniczkach nadnercza zgrubienia blony wewnętrz- 
nej ze zmianami szklistemi. 

W tętnicach centralnych zgrubienie błony wewnętrznej dochodzi 
do 1100 p, przy błonie środkowej 200 u. W błonie wewnętrznej rozpad kaszowaty, 
drobne zwapnienia i bardzo znaczne zmiany, porozrywanie, brak barwienia się, 
rozpad. | 
e W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dochodzi do 450, 
w niej zmiany kaszowate z cholesterynjanami; bardzo znaczne zniszczenie i po- 
rozrywanie błony sprężystej wewnętrznej. W błonie środkowej zmiany szkliste, 
miejscami w błonie wewnętrznej drobne zwapnienia. W drobniutkich naczyń- 
kach nerek i mózgu znaczne stluszczenia. 


Przypadek XXV. 


Kobieta, lat 78. 
Atherosclerosis universalis et sclerosis valvularum semilunarium aortae 


et valvulae bicuspidalis. Cor adipe tectum. Atrophia renum atherosclerotica. 
Struma colloides. Bronchopneumonia dispersa. 

Nadnercza wagi 14,2 grm. Obfita torebka tłuszczowa. W torebce widać 
gruczolaki. Istota rdzeniowa dość szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka właściwa cienka, nie przewyższa 100 p. Kora sze- 
rokości 1000—2250 p. Istota rdzeniowa 2250 p. Gruczolaki w torebce 1000 X 1000 p 
-1 1250 X 1250 p. Również i w korze liczne gruczolaki, średnio 1000 X 750 p. Kora 
przerasta istotę rdzeniową. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie liczne lipoidy. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany w małej iłości i prze- 
ważnie w warstwie kłębkowej, pozatem głównie fosfatydy. W warstwie siatko- 
watej i w ogniskach kory, przerastających istotę rdzeniową, ilość fosfatydów 
bardzo znaczna. Również i w gruczolakach przeważnie fosfatydy. Tu i ówdzie 
tluszcze obojętne, co potwierdza barwienie kwasem osmowym. 


rcin.org.pl 


248 JANINA DĄBROWSKA ` [45] 


W warstwie siatkowatej dość obfite ilości barwika, oraz nacieki z limfo- 
cytów, które przechodzą i na istotę rdzeniową. W istocie rdzeniowej pojedisn- 
cze komórki zwojowe. Włókna sprężyste bez zmian. Naczynia nadnerczy oka- 
zują drobne zgrubienia błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi. 

W. tętnicach centralnych błona wewnętrzna dochodzi grubości 850 p, 
przy błonie środkowej 200 p. Dość duże ogniska kaszowate z cholesterynjanami 
i złogami wapna, poza tem duże zmiany szkliste, w błonie zaś środkowej wy- 
prostowywanie się włókien sprężystych. 

W tętnicach obwodowych bardzo znaczne zgrubienia błony we- 
wnętrznej, dochodzące np. w tętnicach wieńcowych do 16004. W miejscach ta- 
kich zgrubień ogniska kaszowate i liczne zwapnienia. W miejscach zgrubień 
bez rozpadu silny rozrost włókien sprężystych. Blona sprężysta wewnętrzna po- 
rozszczepiana i fragmentowana. 


Przypadek XXVI. 


Kobieta, lat 70. 

Atherosclerosis universalis. Myofibromatosis cordis. Bronchopneumonia | 
confluens. Atrophia organorum. Hernia incarcerata femoralis cum gangraena 
circumscripta ilei. Infiltratio adiposa hepatis. 

Nadnercza wagi 13,2 grm. Istota rdzeniowa bardzo szeroka. W torebce 
twory gruczolakowate. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Grubość torebki 200—350 p. Szerokość kory 1000—1750 p. 
Szerokość istoty rdzeniowej 2000—4000 u. Gruczolaki naogół niezbyt duże. Kora 
cienkiemi pasmami przerasta istotę rdzeniową. 

Przy barwieniu sudanem III widać dużo lipoidów we wszystkich war- 
stwach kory. : 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjanów stosunkowo niezbyt 
dużo, występują one głównie w warstwie kłębkowej. Fosfatydów naogól dość 
dużo, choć leżą one przeważnie w oddzielnych komórkach lub w małych ich 
grupach. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu preparatów 
przez ksylol tłuszcze odbarwiają się. 

W warstwie siatkowatej znaczne przekrwienie i obfita ilość barwika. W isto- 
cie rdzeniowej naciek z limfocytów. Komórek zwojowych nie znalazłam. Od to- 
rebki wrastają wgłąb kory szerokie pasma tkanki łącznej. Warstwa mięsna 
żyły silnie zgrubiała. Tętniczki nadnerczy zmian nie okazują. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna od 300—1000 p, przy 
błonie środkowej 1000—350 p. W zgrubieniach ogniska kaszowate z cholestery- 
njanami i drobne blaszki wapniowe, oraz bardzo znaczne zmiany szkliste we 
wszystkich warstwach błony wewnętrznej. Duże braki włókien sprężystych 
w tejże błonie. W błonie środkowej drobniutkie ogniska zwapnień, zmiany szkli- 
ste. Wyprostowanie, miejscami brak barwienia się włókien sprężystych. 

W tętnicach obwodowych w znacznie zgrubiałej błonie wewnętrz- 
nej rozpad kaszowaty z cholesterynjanami, duże zwapnienia, bardzo wybitne 
zgrubienie błony sprężystej wewnętrznej, miejscami porozrywanie jej. Miejscami 
cholesterynjany wypełniają całą błonę wewnętrzną, na granicy zaś jej warstwy 
najglębszej i przylegającej widać skupienia fosfatydów. 


Przypadek XXVII. 


Kobieta, lat 64. 
~ Emphysema pulmonum. Adhaesiones pleurales. Degeneratio adiposa mus- 

culi cordis dextri. Hypertrophia et dilatatio cordis dextri. Myofibromatosis. Athe- 
rosclerosis aortae et aa. peripheriae. Atrophia lienis permagna. Degeneratio cy- 
stica renum. Hepar moschatum. 

Nadnercza wagi 20 grm. lstota rdzeniowa dość szeroka. W torebce nad- 
nercza dodatkowe. 

Badanie mikroskopowe. 3 

Nadnercza. Torebka 100 p. Kora 1500p. Istota rdzeniowa 1500p. Istota 
rdzeniowa w jednem miejscu dochodzi do 2500 u. Kora przerasta istotę rdzeniowa 
licznemi i szerokiemi pasmami. Gruczolaki w torebce 1750 X 1500 p. 
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Przy barwieniu sudanem III ogniskowe braki lipoidów, w miejscach 
braków widać drobne ogniska nacieków limfocytowych. W gruczolakach obficie 
lipoidy. 
; Pr barwieniu błękitem nilowym małe ilości cholesterynjanów i fosfa- 
tydów; miejscami tłuszcze obojętne, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmowym. 

Warstwa siatkowata silnie przekrwiona, zawiera obficie barwik. W isto- 
cie rdzeniowej drobne nacieki z limfocytów. Naczynia nadnerczy zmian nie wy- 
kazują. 

A tętnicach centralnych zgrubienie błony wewnętrznej dochodzi 
miejscami do 1750 y, przy błonie środkowej 350p. Zmiany kaszowate z chole- 
sterynjanami, zakrzepy przyścienne szklisto zmienione. W błonie środkowej dro- 
bne zwapnienia i znaczne wyprostowanie i porozrywanie włókien sprężystych. 

W tętnicach obwodowych nieznaczne zgrubienia błony wewnętrznej 
z drobnemi zmianami szklistemi i małemi stłuszczeniami głównie na obwodzie. 
Błona sprężysta wewnętrzna szeroka, zamazana, źle się barwi. 


Przypadek XXVIII. 


Mężczyzna lat 75. 

Emphysema pulmonum. Hypertrophia et dilatatio cordis dextri. Degene- 
ratio adiposa musculi cordis dextri. Atherosclerosis aa. centralium et peripheriae. 
Atherosclerosis a. pulmonalis. Renes atherosclerotici. Venostasis organorum. Hy- 
dropericardium, ascites, anasarca. Cystides colloid. et sclerosis gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 15 grm. W korze liczne guzki. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100. Kora 1250 p. Istota rdzeniowa 3500 p. Gru- 
czolaki w torebce 350 X 500 u. Kora przerasta istotę rdzeniową. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie bardzo dużo lipoidów. 

Przy barwieniu blekitem nilowym dużo cholesterynjanów, w warstwie 


zaś klebkowej fosfatydy. Poza tem w warstwie pasmowatej ogniskowe braki. 


lipoidów. 

Przy barwieniu kwasem osmowym po przeprowadzeniu przez ksylol 
wszędzie szare lipoidy. 

Budowa komórek wszędzie wyraźnie gąbczasta. W warstwie siatkowatej 

dużo barwika. W istocie rdzeniowej drobne nacieki z limfocytów i liczne komórki 
zwojowe. Naokoło żyły środkowej, której blona mięsna jest silnie zgrubiała, 
warstwa komórek kory o wyraźnej budowie gąbczastej. W naczyniach nądner- 
czy drobne zgrubienia błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi. 
f W tętnicach centralnych zmiany naogół średnie. Grubość błony 
wewnętrznej w ogniskach dochodzi 550 p, przy błonie środkowej 500. Drobne 
tylko ogniska z rozpadem kaszowatym. W błonie środkowej drobniutkie ogniska 
zwapnień. Wyprostowywanie się i rozpad włókien sprężystych, lecz niezbyt 
znaczny. 

w tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dwa razy szersza od 
środkowej. Duże ogniska zmian kaszowatych z drobnemi zwapnieniami, miej- 
scami jednak zwapnienia te znaczne i duże. Błona sprężysta wewnętrzna poroz- 
szczepiana i porozrywana. Dodać tu muszę, iż w ogniskach kaszowatych zaró- 
wno w tętnicach centralnych, jak i obwodowych, poza cholesterynjanami zna- 
lazłam dość liczne ilości fosfatydów. j 


Przypadek XXIX. 


Kobieta, lat 82. 

Peritonitis fibrinosa diffusa e volvulo intestini tenuis per adhaesionem re- 
cessus Meckeli cum lacuna vasorum regionis inguinalis sinistri provocata. Em- 
physema pulmonum. Atherosclerosis. Renes atherosclerotici. Anasarca. Degene- 
ratio colloides et sċlerosis gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 17 grm. Przewaga kory nad istotą rdzeniową. Szeroki 
pas brunatny. Istota rdzeniowa bardzo szeroka. 

Badanie mikroskopowe. , 

Nadnercza. Torebka 150p. Kora 1250n. Istota rdzeniowa 3500p. Kora 
przerasta istotę rdzeniową. W torebce nadnercza dodatkowe, dochodzące do wiel- 
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kości 3250 X 1000 p. W warstwie kłębkowej i siatkowatej drobne twory, wyglą- 
dające na gruczolaki, a wytworzone przez wrastanie tkanki łącznej od torebki 
i oddzielanie ognisk kory. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilow ym dużo cholesterynjanów głównie w war- 
stwie kłębkowej i w gruczolakach. W warstwie pasmowatej male skupienia fos- 
fatydów Tu i ówdzie tłuszcze obojętne, które również i przy barwieniu kw a- 
sem osmowym nie odbarwiaja się w ksylolu. 

W warstwie siatkowatej dużo barwika i nacieki z limfocytów. W istocie 
rdzeniowej liczne komórki zwojowe i bardzo liczne włókna sprężyste. Naczynia 
nadnerczy wykazują bardzo nieznaczne zgrubienia błony wewnętrznej ze zmia- 
nami szklistemi i tluszczowemi. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna, nieznacznie zgrubiała, 
dochodzi co najwyżej 500 u szerokości, przy błonie środkowej 1250p. Ogniska 
rozpadu kaszowatego z cholesterynjanami i zmiany szkliste występują w róż- 
nych miejscach. Tu i ówdzie drobne ogniska zwapnień. Drobniutkie ogniska 
zwapnień widać i w błonie środkowej. Ogniskowe braki włókien sprężystych 
występują wgłębi błony wewnętrznej i miejscami w błonie środkowej. 

W tetniczkach obwodowych grubość błony wewnętrznej dochodzi 
do 750—850 p, przy blonie środkowej 2504 — 150 y. Wszędzie poza dość znacz- 
nemi ogniskami rozpadu kaszowatego występują dość duże blaszki wapniowe. 
Blona sprężysta wewnętrzna znacznie porozrywana i porozszczepiana. 

W przedniej części przysadki mózgowej drobne guzki, składające 
się z komórek eozynochłonnych (eosinophiloblastoma). 

W nerkach ogniskowy rozwój tkanki łącznej, nacieki z limfocytów, 
zmiany szkliste w kłębuszkach, zaniki cewek, wałeczki szkliste. Naczynia silnie 
zgrubiałe (intima et media). W błonie wewnętrznej bardzo silny rozwój włókien 
sprężystych na całej przestrzeni. 


Przypadek XXX, / 


Kobieta, lat 82, 

Atherosclerosis aa. centralium et peripheriae, valvularum semilunarium 
aortae et v. bicuspidalis. Myofibromatosis cordis. Ulcera tbc ilei. Peritonitis tbe 
adhaesiva chronica. Bronchopneumonia tbc dispersa. Adhaesiones pleurales. Ren 
arcuatus. Infiltratio adiposa hepatis majoris gradus. 

Nadnercza wagi 14.1 grm, dość duże, płaskie. 

Badanie mikroskopowe. . 

Nadnercza. Torebka 350p. Istota korowa i rdzeniowa po 1000 p. Kora 
nieco przerasta istotę rdzeniową wąskiemi pasemkami, W korze widoczne dro- 
bne jak gdyby gruczolakowate twory, powstałe przez oddzielenie wskutek wra- 
stania tkanki łącznej od torebki. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dość dużo lipoidów. 

Przy barwieniu blękitem nilowym cholesterynjany pasmami w warstwie 
pasmowatej, w tejże zaś warstwie i w warstwie siatkowatej drobne grupy fos- 
fatydów. W drobnych tworach gruczolakowatych kory bądź fosfatydy, bądź cho- 
lesterynjany, lecz nie obficie. Mieszanych gruczolaków i z cholesterynjanami 
i z fosfatydami niema. W różnych miejscach kory porozrzucane tłuszcze obo- 
jętne, co potwierdza barwienie kwasem osmow ym. ; 

V tętnicach centralnych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 1400 y, przy błonie środkowej 1500 p. W zgrubieniach ogniska rozpadu ka- 
szowatego i zwapnienia bliżej powierzchni. Granica między błoną wewnętrzną 
i środkową zatarta, w błonie środkowej drobne zmiany szkliste i wyprostowy- 
wanie się włókien sprężystych. 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej i środkowej 
dochodzi tylko do 150 u. Na granicy błony wewnętrznej i środkowej drobne 
ogniska kaszowate ze zwapnieniami. Błona sprężysta wewnętrzna fragmentowana. 


Przypadek XXXI. 
Mężczyzna, lat 75. 
Myocarditis chronica fibrosa. Atherosclerosis aortae et aa. peripheriae ma- 
joris gradus. Hypertrophia ventriculi sinistri cordis. Lacuna apoplectiformis in 
capsula interna sinistra cerebri. Atrophia fusca hepatis. Oedema pulmonum. 


°rcin.org.pl 


[48] BADANIA NAD ZNACZENIEM NADNERCZY W POWSTAWANIU MIAŻDŻYCY ` 251 


Hydrothorax ambilateralis. Diverticula multiplicia jejuni et duodeni. Cystis col- 
loides partis intermediae hypophyseos. Degeneratio colloides gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 20 grm. Kora bardzo szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100, od niej wrastają liczne pasma tkanki łącznej 
do kory. Kora 1700-2500, istota rdzeniowa 750--1500 u. Kora przerasta istotę 
rdzeniową. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym prawie wyłącznie cholesterynjany, 
fosfatydów bardzo mało w pojedynczych komórkach. 

Tłuszczów obojętnych brak, co potwierdza barwienie kwasem 0smow ym. 

W warstwie siatkowatej przekrwienie i mało barwika. W istocie rdzenio- 
wej nieobfite włókna sprężyste i trochę komórek zwojowych. Budowa komórek 
kory wyraźnie gąbczasta. 

Tętnice centralne. Szerokość błony wewnętrznej dochodzi do 1000 y, 
przy szerokości błony środkowej 300--750u. W błonie wewnętrznej znaczne 
zmiany szkliste, ogniska kaszowate, zawierające duże ilości cbolesterynjanöw. 
W ogniskach kaszowatych i w*blonie środkowej dość znaczne i częste blaszki 
wapniowe. Włókna sprężyste w błonie środkowej porozrywane i fragmentowane. 
W błonie wewnętrznej, w miejscach zmian kaszowatych, braki włókien sprę- 
żystych. 
N W tętnicach obwodowych szerokość błony wewnętrznej dochodzi 
do 200 u, przy błonie środkowej 150u. W błonie wewnętrznej wybitne zmiany 
szkliste, drobne ogniska kaszowate z cholesterynjanami- W głębi ognisk kaszo- 
watych i w błonie środkowej drobne zwapnienia. W błonie wewnętrznej włókna 
sprężyste zgrubiałe i porozszczepiane, miejscami ich braki. Błona sprężysta we- 
wnętrzna porozszczepiana i fragmentowana. 

W części środkowej przysadki mózgowej torbiel kolloidowa wielko- 
ści małego grochu. 


Przypadek XXXII. 


Mężczyzna, lat 65. 

Tbc nodosa et cavernosa pulmonis utriusque. Myofibromatosis cordis. 
Atherosclerosis majoris gradus aortae et aa. peripheriae. ‘Amyloidosis lienis (sago). 
Atrophia renum. Enteritis et colitis pigmentosa chronica. Hypertrophia muscu- 
laris prostatae et muscularis vesicae urinariae. Concretio completa pleurae utrius- 
que. Cystis colloides partis intermediae hypophyseos. Degeneratio colloides gl. 
thyreoideae. 

Nadnercza wagi 16 grm. Istota rdzeniowa szeroka. Kora przerasta istotę 
rdzeniową. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka dość gruba do 200, zawiera dużo naczyń. Zwap- 
nienia błony sprężystej wewnętrznej żył torebki. Istota rdzeniowa szerokości 
1000—1750 u. Kora od 1000—1500 y. Kora przerasta istotę rdzeniową w wielu 
miejscach. W korze widoczne drobne, jak gdyby gruczolakowate twory, po- 
wstałe przez oddzielenie, wskutek wrastania tkanki łącznej od torebki. 

Przy barwieniu sudanem III ogniskowe braki lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym dość dużo cholesterynjanów w war- 
stwach pasmowatej i kłębkowej, lecz ogniskowo, natomiast brak ich w warstwie 
siatkowatej. Tu i ówdzie w komórkach spotykamy nieznaczne ilości fosfatydów. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzaniu preparatów 
przez ksylol otrzymujemy szarawe zabarwienie, co wskazuje na brak tluszczów 
obojętnych. 

Włókna sprężyste w istocie rdzeniowej i w torebce grube i obfite. W to- 
rebce 1 w istocie rdzeniowej duże zwoje współczulne i grube pnie nerwowe. 
W. istocie rdzeniowej pojedyncze komórki zwojowe. W naczyniach nadnerczy 
zgrubienia błony środkowej i zmiany tłuszczowe w błonie wewnętrznej. Wy- 
raźne odgraniczenie błony środkowej od wewnętrznej przez zgrubiałą blonę sprę- 
żystą wewnętrzną. W ścianie żyły środkowej, w błonie mięsnej, obfite zwapnienia. 

Tętnice centralne. Znaczne zgrubienia błony wewnętrznej, dochodzące 
do 800 p, przy błonie środkowej 750 y. Zmiany tłuszczowe, drobne ogniska ka- 
szowate z cholesterynjanami w błonie wewnętrznej tętnicy głównej, drobne bla- 
szki wapniowe w błonie środkowej; natomiast w tętnicy brzusznej duże i częste 
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ogniska kaszowate z estrami cholesterynowemi i złogami wapna w błonie we- 
wnętrznej. Drobne zwapnienia spotykamy i w błonie środkowej. W tętnicy brzu- 
sznej szerokość błony wewnętrznej wynosi 1250—1750 p, przy błonie środkowej 
250 u. Włókna sprężyste miejscami wyprostowane, miejscami poprzerywane, 
w ogniskach kaszowatych brak ich zupełny. 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej i środkowej 
wynosi po 100. Nieznaczne zmiany szkliste i drobne ogniska kaszowate 
z estrami cholesterynowemi w błonie wewnętrznej, oraz z bardzo nielicznemi 
zwapnieniami. Błona sprężysta wewnętrzna poprzerywana i porozdwajana. 
aj W części środkowej przysadki mózgowej nieduża torbiel, wypełniona 
kolloidem. 


Przypadek XXXIII. 


Kobieta, lat 70. 

Pericarditis seroso fibrinoso-purulenta. Atherosclerosis centralis et periphe- 
rica. Bronchitis chronica. Hypertrophia cordis sinistri. Dilatatio cordis dextri. 
Myofibromatosis cordis permagna. Tumor lienis follicularis. Atrophia renum. 
Hepar moschatum. Perihepatitis et pericholecystitis adhaesiva chronica. Concretio 
pleurae utriusque. Oedema pulmonum. Degeneratio colloides gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 22 grm. Istota rdzeniowa i korowa bardzo szerokie. 
Liczne gruczolaki w korze. Kora przerasta istotę rdzeniową. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Szerokość torebki wynosi 200 y, istoty rdzeniowej 4000 p, ko- 
rowej 1750 p. Kora przerasta istotę rdzeniową szerokiemi pasmami i otacza żyłę 
środkową. W korze liczne gruczolaki, powstale wskutek przerastania tkanki 
łącznej od torebki i oddzielania grup komórek. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów; ogniskowe braki 
lipoidów pasmami przez całą szerokość kory. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany dużemi ogniskami 
w warstwach siatkowatej i klębkowej i w gruczolakach warstwy pasmowatej. 
Oddzielne ziarenka fosfatydów spotykamy w komórkach warstwy pasmowatej. 

Przy barwieniu kwasem osmow ym stwierdzamy nieliczne kulki tłusz- 
czów obojętnych w korze. Budowa gąbczasta komórek. kory występuje dość wy- 
raznie, Znaczne przekrwienie warstwy siatkowatej kory. Liczne zwapnienia 
w korze i wśród tłuszczów w torebce. Włókna sprężyste w istocie rdzeniowej 
dobrze rozwinięte, tu i ówdzie spotykamy grupy komórek zwojowych i dość 
grube pnie nerwowe. Błona sprężysta wewnętrzna w naczyniach nadnerczy 
zamazana. 

W tętnieach centralnych zmiany naogół nieduże. Błona wewnętrzna 
300 py grubości, przy błonie środkowej 7504. W błonie wewnętrznej zmiany szkli- 
ste. W tętnicy brzusznej zmiany kaszowate. W błonie środkowej wyprostowa- 
nie i poprzerywanie włókien sprężystych, nieznaczne ich braki. Zwapnień niema. 

W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dochodzi do 450 p, przy 
błonie środkowej 75—100p. Zmiany szkliste i liczne drobne ogniska kaszowate 
w błonie wewnętrznej z estrami cholesterynowemi. Granica pomiędzy błoną we- 
wnętrzną i środkową nieco zamazana. Błona sprężysta wewnętrzna wyprosto- 
wana i porozrywana. 

W nerkach przekrwienie, zmiany szkliste w kłębuszkach i w tkance 
lącznej. Minimalne nacieki w tkance łącznej pomiędzy cewkami nerkowemi. Dro- 
bne zwapnienia. Błona sprężysta wewnętrzna w naczyniach szeroka i nieco za- 
mazana. Włókna sprężyste naczyń zgrubiałe. 


Przypadek XXXIV, 


Mężczyzna lat 70. 

Tbe pulmonum partim fibrosa, partim ulcerosa. Atherosclerosis aortae 
thoracalis, abdominalis et aa. peripheriae. Tbc caseosa gl. peribronchialium. En- 
teritis acuta (taenia solium). Amyloidosis lienis. Atrophia hepatis. Cholelithiasis. 
Pericholecystitis. Coloptosis. Corpora amylacea prostatae. Degeneratio cystica 
plexus chorioidei et gl. thyreoideae. Pachymeningitis externa adhaesiva. Hydro- 
cephalus internus. Concretio pleurae utriusque. Amyloidosis gl. suprarenalium. 

Nadnercza wagi 11 grm., male. Prawe bardzo malutkie, istota rdzeniowa 
wąska, korowa szeroka. Lewe: istota rdzeniowa grubsza, gruczolaki w torebce. 


A 
ke? 
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Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 1501. Szerokość istoty rdzeniowej wynosi 300 u, 
przy korowej 1000u. Kora w wielu miejscach przerasta istotę rdzeniową. Naj- 
większe gruczolaki w torebce dochodzą do 750 X 1000p. Lewe: istota korowa 
2525 a, rdzeniowa 2000 p, w jednem miejscu dochodzi do 3500 p, naogół przewaga 
istoty korowej. W warstwie siatkowatej i częściowo w pasmowatej zmiany skro- 
biowate naokoło oddzielnych komórek lub ich grup. W warstwie siatkowatej 
obficie barwik. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów, ogniskowe braki 
w warstwie pasmowatej. > 
Przy barwieniu błękitem nilowym obficie estry cholesterynowe w war- 
stwach pasmowatej i kłębkowej, w warstwie zaś sialkowatej przewaga fosfatydów. 
Tłuszczów obojętnych w korze brak, co można stwierdzić przy barwieniu kwa- 
sem 0smowym. 

W istocie korowej drobne nacieki z limfocytów i ogniska zwapnień. Włókna 
sprężyste w torebce i w istocie rdzeniowej dobrze rozwinięte. W istocie rdzenio- 
wej dość częste komórki zwojowe i grube nerwy. 

W tętnicach centralnych daleko posunięte zmiany. Grubość błony 
wewnętrznej 1500 p, przy błonie środkowej 200 u. W błonie wewnętrznej zmiany 
szkliste, obfite i duże ogniska kaszowate z cholesterynjanami i ze zwapnieniami. 
Włókna sprężyste wyprostowane i poprzerywane, miejscami brak ich zupełny. 
Granica między błoną wewnętrzną i środkową zatarta. Warstwa sprężystomię- 
śniowa wyraźna. | 

W tętnicach średniej wielkości (iliaca, carotis) obfite ogniska kaszowate 
z cholesterynjanami i zwapnieniami w warstwach najgłębszych błony wewnętrz- 
nej iz wylewem krwawym. 

W tętnicach obwodowych ogniskowe zgrubienia blony wewnętrznej 
dochodzą do 75h. Zmiany szkliste i małe zmiany tłuszczowe. Błona sprężysta 
wewnętrzna zgrubiała, szeroka, wygląda jak wstążka, miejscami poprzerywana. 

Przysadka duża. Część tylna prawie równa się przedniej. Część środkowa 
szeroka, a w niej torbiel kolloidowa. W przedniej części dość znaczne przekrwie- 
nie. W części tylnej grupa komórek o dużych pęcherzykowatych jądrach i ziar- 
nistej protoplazmie. 


Przypadek XXXV. 


Mężczyzna, lat 70. d 

Bronchitis chronica. Bronchiectasiae. Hyperaemia et oedema pulmonum. 
Atheroselerosis aortae et aa. peripheriae. Myofibromatosis cordis. Hypertrophia 
cordis totius non magna. Sclerosis valvulae bicuspidalis, tricuspidalis et semilu- 
narium aortae. Renes atherosclerotici. Atrophia fusca hepatis. Hyperaemia et oe- 
dema cerebri. Hydrocephalus externus. Concretio pleurae utriusque. Pericholecy- 
stitis adhaesiva. Sclerosis gl. thyreoideae. 

Nadnercza wagi 17 grm. Obfita torebka tłuszczowa. Kora znacznie szer- 
sza od istoty rdzeniowej, Kora przerasta istotę rdzeniową. W korze gruczolaki. 

Badanie mikroskopowe. A 

Nadnercza. Torebka 150p. Szerokość kory 1500u. Istota rdzeniowa od 
1000—2000 p, w miejscu zaś większego skupienia 3500 u. Rozmiary gruczolaków 
w korze 3000 X 2000 p, w torebce 1750 X 1250 y. 

Przy barwieniu sudanem III naogół dość dużo lipoidów, ogniskami je- 
dnak mniej, najmniej w warstwie siatkowatej. d 

Przy barwieniu blękitem nilowym dużo wszędzie cholesterynjanów, fo- 
sfatydy zaś w nieco zwiększonej ilości w warstwie sialkowatej. W warstwie 
klebkowej dają się zauważyć braki cholesterynjanów i fosfatydów. W ogniskach 
kory, przerastających istotę rdzeniową, cholesterynjany i fosfatydy. 

Przy barwieniu kwasem osmowym widać wyłącznie lipoidy, odbar- 
wiające się po przeprowadzeniu preparatów przez ksylol. 

W silnie przekrwionej warstwie siatkowatej bardzo dużo barwika. W isto- 
cie rdzeniowej dość liczne grupy komórek zwojowych i bardzo silnie rozwinięte 
włókna sprężyste. W naczyniach nadnerczy zmian nie znalazłam. 

W tętnicach centralnych zgrubienie błony wewnętrznej od 1250 do 
1750p przy błonie środkowej 650 X 250 p}. W ogniskach tych zmiany kaszowate 
z cholesterynjanami. Tu i ówdzie drobne zwapnienia i ubytki. W błonie środko- 
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wej w miejscach, gdzie brak zmian w błonie wewnętrznej, drobniutkie zwap- 
nienia. - 

W tętnicach obwodowych przeważnie szerokość błony wewnętrznej 
równa się szerokości błony środkowej, miejscami znacznie ją przewyższa, np. 
błona wewn. 400, środkowa 100. W błonie wewnętrznej zmiany kaszowate 
z licznemi cholesterynjanami, zwapnienia na powierzchni i wgłębi. Drobne zwap- 
nienia są również i w błonie środkowej. Błona sprężysta wewnętrzna znacznie 
zmieniona, silnie porozrywana, rysunek jej zamazany. 


Przypadek XXXVI. 


Mężczyzna, lat 53. 

Tbe pulmonum cavernosa et nodosa. Peribronchitis tbc et bronchiectasiae. 
Leptomeningitis chr. fibrosa. Hypertrophia cordis totius. Myofibromatosis cordis. 
Atherosclerosis. Duo ulcera ventriculi praepylorica. Adhaesiones fundorum ulce- 
rum cum hepate et pancreate. Perihepatitis adhaesiva et pericholecystitis. Peri- 
- splenitis fibrosa. Atrophia renum atherosclerotica. Hyperplasia substantiae me- 
dullaris glandularum suprarenalium. 

Nadnercza wagi 19 grm. Kora stosunkowo wąska. Istota rdzeniowa 
bardzo szeroka. Kora przerasta istotę rdzeniową. Pas brunatny szeroki. Nieduże 
gruczolaki w korze i w torebce. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka od 150—200 y. Istota rdzeniowa 2500 u. Kora 1000 p. 

Przy barwieniu sudanem III lipoidów dość dużo, jednak miejscami brak 
ich, głównie w warstwie kłębkowej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym głównie cholesterynjany w korze 
i w gruczolakach. Dość liczne ich braki. W gruczolaku, obrastającym żyłę środ- 
kową. fosfatydy na obwodzie, w środku cholesterynjany. 

Przy barwieniu kwasem osmow ym tylko lipoidy. 

W warstwie siatkowatej znaczne przekrwienie i dużo barwika, oraz dro- 
bne nacieki z limfocytów. W istocie rdzeniowej silnie rozwinięte włókna spre- 
żyste i liczne komórki zwojowe. W naczyniach nadnerczy zgrubienia błony we- 
wnętrznej ze zmianami szklistemi i rozpadem kaszowatym. Bardzo wyraźna 
budowa gąbczasta w licznych komórkach kory. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna zgrubiała dochodzi do 
800 y i przewyższa błonę środkową; zmiany kaszowate z cholesterynjanami; 
porozrywania i wyprostowywania się włókien sprężystych w błonie środkowej. 

W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dochodzi do 800 y, 
a nawet do 1000, przy błonie środkowej 200—100 p. Zmiany szkliste w błonie 
wewnętrznej, zmiany kaszowate z cholesterynjanami, dość duże ubytki, znaczne 
zwapnienia, poprzerywania, fragmentacja, zamazanie i rozszczepienie błony sprę- 
żystej wewnętrznej. 


Przypadek XXXVII. d 


Kobieta, lat 56. 

Haemorrhagia in thalamum opticum dextrum et in capsulam internam. 
Cystis apoplectiformis in thalamo optico sinistro post haemorrhagiam invetera- 
tam. Myofibromatosis cordis non magna. Atherosclerosis. Hyperaemia pulmonum. 
Adhaesiones pleurales. Renes lobati atrophici. Hepar Jobatum et atrophia lobi 
dextri. Fibromyomata uteri subserosa et intramuralia. Hyperplasia gl. pinealis. 
Sella turcica profundissima. Calculus appendicis. 

Nadnercza wagi 17 grm. Istota korowa i rdzeniowa dość szerokie. Ob- 
fita torebka tłuszczowa. Przerastanie istoty rdzeniowej przez korową. Małe gru- 
czolaki. Szeroki pas brunatny w istocie korowej. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250 p, wrasta głęboko i oddziela ogniska kory. Kora 
szerokości 1750 p. Istota rdzeniowa 1750h. Gruczolaki 1750 X 2000 y. 
pay barwieniu sudanem III dość dużo wszędzie lipoidów i w gruczo- 
akach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym wszędzie dość obfite cholestyrynjany, 
w warstwie kłębkowej natomiast i w gruczolakach w niej się znajdujących prze- 
ważnie fosfatydy. 


rcin.org.pl 


[52] BADANIA NAD ŻNACZENIŃM NADNERCZY W POWSTAWANIU MIAŻDŹYCY 255 


Przy barwieniu kwasem osmowym wyłącznie lipoidy, odbarwiające 
się w ksylolu. 

W warstwie siatkowatej dość znaczne przekrwienie, dość obficie barwik 
i drobne nacieki z limfocytów. W istocie rdzeniowej niezbyt liczne włókna sprę- 
żyste i pojedyncze komórki zwojowe. W naczyniach nadnerczy zmian niema. 

W tętnicach centralnych miejscami zgrubienia błony wewnętrznej, 
dochodzące do 1650 y, przy błonie środkowej 1250p. Zmiany szkliste i drobne 
ogniska kaszowate. W błonie środkowej drobniutkie ogniska zwapnień — w miej- 
scach tych włókna sprężyste nie barwią się. W innych miejscach włókna sprę- 
żyste silnie wyprostowane w postaci, strun. ć 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 400p, przy błonie środkowej 150, — 100p. W błonie wewnętrznej zmiany 
przeważnie szkliste. Błona sprężysta wewnętrzna porozrywana i fragmentowana. 

W szyszynce stwierdzono obecność twardego glejaka. 


Przypadek XXXVIII. 

Kobieta, lat 65. 

Peritonitis serosofibrinosa neoplasmatica. Adenocystoma carcinomatosum 
ovarii dextri. Metastases neoplasmaticae omenti et gl. retroperitonealium. Cica- 
trix ad apicem pulmonis sinistri. Oedema pulmonum. Atherosclerosis universalis. 
Sclerosis incipiens valvulae bicuspidalis. Nephritis interstitialis secundaria. Hy- 
dronephrosis et dilatatio ureteris dextri. Atrophia lienis. Perisplenitis. Atrophia 
fusca hepatis. 2 

Nadnercza wagi 10 grm., małe, płaskie. Istota rdzeniowa dość szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza, Torebka od 250--400 p. Od torebki wrastają liczne pasma 
tkanki łącznej do kory, oddzielając grupy komórek. Kora przerasta istotę rdze- 
niową. Szerokość kory od 600—850 „. Szerokość istoty rdzeniowej 500 p. 

Przy barwieniu sudanem Ill wszędzie dużo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym wszędzie przewaga cholesterynjanów, 
ogniskowe braki. Niewiele fosfatydów w warstwie kłębkowej i w pasmowatej 
w oddzielnych komórkach. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i odbarwianiu ksylolem stwier- 
dzamy oddzielne kulki tłuszczów obojętnych w korze. 

Włókna sprężyste w istocie rdzeniowej i w torebce dobrze rozwinięte. 
Komórek zwojowych w istocie rdzeniowej nie znalazłam. W warstwie siatkowa- 
tej kory obficie barwik. W różnych warstwach kory drobne zwapnienia. Drobne 
nacieki z limfocytów w torebce. Gąbczastość komórek kory dość wyraźnie za- 
znaczona. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna 850 y, przy błonie środ- 
kowej 600 p. Wybitne zmiany szkliste, zmiany kaszowate z cholesterynjanami 
i zwapnieniami w głębi blony wewnętrznej. Drobne a nawet i większe zwapnie- 
nia w błonie środkowej. Na granicy blony wewnętrznej i środkowej duże ogni- 
ska kaszowate z cholesterynjanami, otoczone przez złogi hemosyderyny. Włókna 
sprężyste porozrywane, wyprostowane, miejscowe ich braki w błonie środkowej. 

W tętnicach obwodowych zmiany szkliste kaszowate i małe zwap- 
nienia w błonie wewnętrznej i środkowej tuż pod błoną sprężystą wewnętrzną. 
Błona środkowa znacznie zgrubiała. Błona sprężysta wewnętrzna rozdwojona 
na dwie szerokie, nieco zamazane wstążki. 

W nerce bardzo obfite nacieki z limfocytów i komórek plazmatycznych 
w tkance łącznej, naokoło kłębuszków i cewek prostych. Zmiany szkliste w kłę- 
buszkach i w obficie rozwiniętej tkance lacznej (interstitium). Wyraźne zwap- 
nienia w kłębuszkach. Przekrwienie i liczne wałeczki szkliste. Naczynia nerek 
nieco zgrubiałe, głównie błona środkowa. Włókna sprężyste w błonie środkowej 
porozrywane i wyprostowane. Blona sprężysta wewnętrzna porozrywana i fra- 
gmentowana 

W torebce wątroby zmiany szkliste, zwapnienia i obfite nacieki ropne, 
a wśród nich grzybki promienicy. 


Przypadek XXXIX. 


Mężczyzna lat 67. 
Carcinoma medullare vesicae urinariae, Metastases neoplasmaticae in cor- 
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pore vertebrae lumbalis IV et in o. sacro. Atherosclerosis aortae et aa. periphe- 
riae. Hypoplasia renum. Hydronephrosis et dilatatio ureterum. Pneumonia ge- 
latinosa lobi inf. pulmonis dextri. Pleuritis productiva circumscripta. Anthracosis 
pulmonis sinistri. Nephritis atherosclerotica. 

Nadnercza wagi 22 grm., duże. Istota rdzeniowa szeroka. Liczne gru- 
czolaki w korze. Kora przerasta istotę rdzeniową. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250p. Kora 750—1250 y. Istota rdzeniowa 3500 p 
w najszerszem miejscu. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów, zwłaszcza w war- 
stwie siatkowatej. Ogniskowe braki lipoidów w warstwie pasmowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym dość dużo cholesterynjanów, głównie 
w warstwie kłębkowej i pasmowatej, poza tem wszędzie widoczne i fosfatydy. 
Większe ich ilości spotykamy w warstwie kłębkowej i siatkowatej, również 
w wielu miejscach drobne skupienia tłuszczów obojętnych, co potwierdza i bar- 
wienie kwasem osmowym. 

W gruczolakach na obwodzie cholesterynjany, w środku fosfatydy. 

Wyraźna gąbczasta budowa kory, tylko miejscami niewidoczna. W war- 
stwie siatkowatej spora ilość barwika. W istocie rdzeniowej dużo włókien sprę- 
żystych; komórek zwojowych nie znalazłam. W naczyniach nadnerczy zmian 
również nie stwierdziłam. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna w miejscach zgrubień. 
od 175—850 p, przy błonie środkowej 550—500 p- W miejscach zgrubień zmiany 
szkliste, drobne ogniska rozpadu kaszowatego z cholesterynjanami, tu i ówdzie 
nieco soli wapniowych. W błonie środkowej drobniutkie ogniska zwapnień. 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej nie prze- 
noszą 150p, przy błonie środkowej 200. Drobniutkie ogniska kaszowate i zwap- 
nienia na granicy błony wewnętrznej ı środkowej. Błona sprężysta wewnętrzna 
wygląda jak wstążka z zamazanym rysunkiem. 

W nerce ogniska zbliznowaciałej tkanki łącznej, przekrwienia. W nie- 
licznych klebuszkach zmiany szkliste, tu i ówdzie nacieki z limfocytów w tkance 
międzycewkowej i dość liczne zwapnienia. W naczyniach zgrubienia błony we- 
wnętrznej, zmiany szkliste i silny rozwój włókien sprężystych. 


Przypadek XL. 


Mężczyzna, lat 76. 

Pneumonia crouposa in stadio resolutionis. Pleuritis fibrinosa. Emphysema 
pulmonum. Atherosclerosis universalis. Hydrocephalus internus. Lacunae athero- 
scleroticae in nucleis cerebri basalibus. Focus ramollitionis in thalamo optico 
post haemorrhagiam. Renes atherosclerotici. Tumor lienis pneumonicus. Myofibro- 
matosis cordis. Cystides colloid. gl. thyreoideae. 

Nadnercza nieduże, wagi 13,5 grm. W istocie korowej żółte guzki, to 
samo i w torebce. Pas brunatny wyraźny. Istota rdzeniowa dość szeroka. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250 p. Kora 1500 p. Istota rdzeniowa 1600p. Gru- 
ezolaki w korze dwojakiego typu: jedne z wyraźną budową gąbczastą komórek, 
wielkości 500 X 600 p., 1750 X 1500 p i 2250 X 2000 u, inne mniejsze bez budowy 
gąbczastej 600 X 900 u. Gruczolaki te znajdują się głównie w warstwach kleb- 
kowej i pasmowatej, niektóre z nich powstały przez odsznurowanie. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dość dążo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym w mniejszych gruczolakach wyłącznie 
fosfatydy. 

Tluszezów obojętnych nie znaleziono, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmowym. 

W warstwie siatkowatej dużo barwika. W warstwie rdzeniowej grube 
i silnie rozwinięte włókna sprężyste i duże skupienia komórek zwojowych. W na- 
czyniach nadnerczy zgrubienia błony wewnętrznej ogniskowe ze zmianami szkli- 
stemi i małemi ogniskami stluszczenia. 

W tętnicach centralnych grubość błony wewnętrznej dochodzi do 
2000 y, w niej znaczne zmiany szkliste, małe ogniska rozpadu kaszowatego z dro- 
bnemi zwapnieniami wgłębi i na powierżchni. W błonie środkowej drobne ogni- 
ska zmian szklistych i zwapnienia. Włókna sprężyste miejscami zniszczone, miej- 
scami silnie wyprostowane. 
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W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej równa się 
grubości błony środkowej, miejscami dochodzi do 200 p, przewyższając środkową. 
Zmiany szkliste, kaszowate z cholesterynjanami, oraz dość znaczne blaszki wa- 
pniowe. W blonie sprężystej wewnętrznej gorsze barwienie się, porozszczepianie 
i porozrywanie. 


Przypadek XLI. 


Kobieta, lat 68. 

Pleuritis purulenta. Emphysema pulmonum. Tracheitis acuta. Abscessus 
pulmonum. Hypertrophia cordis. Echinococcus hepatis. Atrophia renum. Erosio- 
nes haemorrhagicae ventriculi. Nephritis atherosclerotica. 

i Nadnercza dość duże, wagi 16 grm. Istota rdzeniowa dość szeroka. 
Zólte guzki w korze. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150p. Kora 1500 p. Istota rdzeniowa skupiona w je- 
dnem miejscu 1750p, w innych 1250p. Gruczolaki, powstałe przez oddzielenie 
z kory, 1000X750 y. 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy występują ogniskami w warstwie 
klebkowej i pasmowatej, więcej ich w warstwie siatkowatej. Nie występują one 
we wszystkich gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym naogół mało ognisk z cholesterynja- 
nami, głównie w warstwie kłębkowej. Przewaga fosfatydów. Tu i ówdzie nieco 
tluszczów obojętnych, co potwierdza i barwienie kwasem osmow ym. 

W warstwie siatkowatej bardzo znaczne przekrwienie i dużo barwika. — 
W istocie rdzeniowej widzimy ogniska kory z małą ilością cholesterynjanów, 
drobne ogniska nacieków, głównie naokoło żył, zakrzepy szkliste w drobnych 


żyłach i dość dużo skupień komórek zwojowych. — Włókna sprężyste w istocie 
rdzeniowej zmian nie okazują. — W naczyniach nadnerczy również zmian 
niema. 


W tętnicach centralnych niezbyt znaczne zgrubienia błony wewnętrz- 
nej od 450—600 p, przy błonie środkowej 600—800 pœ. W błonie wewnętrznej 
drobniutkie ogniska kaszowate z cholesterynjanami i drobnemi ogniskami zwa- 
pnień. Niewyraźne odgraniczenie błony wewnętrznej od środkowej. W błonie środ- 

"kowej znaczne wyprostowanie włókien sprężystych i malutkie ogniska zwapnień, 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej ogniskowo 
waha się od 400—500,, przy błonie środkowej od 500—200 p. Drobne zmiany 
szkliste, dość znaczne ogniska kaszowate, miejscami duże braki w błonie spręży- 
stej wewnętrznej i porozrywanie jej, drobne zwapnienia. 


Przypadek XLII. 


Mężczyzna, lat 62. 

Pericarditis chronica adhaesiva. Ectasia aortae ascendentis. Hypertrophia 
excentrica cordis sinistri. Myofibromatosis cordis. Atherosclerosis aortae et aa. 
peripheriae. Bronchopneumonia dispersa. Atrophia renum atherosclerotica non 
magna. . 
$ Nadnercza dość duże, wagi 17 grm. Dużo gruczolaków w korze. 

Badania mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100 p. Kora 1250 y, Istota rdzeniowa 750 p. 

Przy barwieniu sudanem III prawie brak lipoidów, mało ich bardzo 
w warstwie kłębkowej i w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym przeważnie fosfatydy nawet i w gru- 
czolakach. Nieco tłuszczów obojętnych, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmow ym. 

W preparatach, barwionych hematoksyliną i eozyną, widać wyraźnie »korę 
chuda«, znaczne przekrwienie w warstwie siatkowatej z małą ilością barwika 
i drobne ogniska nacieków z limfocytów. — W istocie rdzeniowej również drobne 
ogniska nacieków i dużo włókien sprężystych. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna dochodzi w zgrubieniach 
do 650p, przy błonie środkowej 800 p, w błonie wewnętrznej nieznaczne zmiany 
szkliste i małe ogniska rozpadu kaszowatego z cholesterynjanami, bez zwapnień 
gdziekolwiek, w błonie środkowej natomiast miejscami zmiany szkliste, w nich 
Rozprawy Akad. łek. T I. (8). 17 
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lub koło nich drobniutkie zwapnienia. Włókna sprężyste poprzerywane i naogól 
' rzadko ułożone. 

W tętnicach obwodowych bardzo nieznaczne zgrubienie błony we- 
wnętrznej z drobnemi zmianami szklistemi i tluszczowemi na powierzchni. 

W naczyniach obwodowych płuca porozrywana błona sprężysta we- 
wnętrzna, miejscami rysunek jej zatarty i nieznaczne zgrubienie błony wewnętrznej. 

Naczynia nerek okazują zgrubienie głównie błony środkowej, nieznaczne 
zgrubienie błony wewnętrznej ze znacznym rozwojem włókien sprężystych. 
W klebuszkach nerek zmiany szkliste, w nich drobne zwapnienia. 


Przypadek XLIII. 


Mężczyzna, lat 66. 

Pleuritis purulenta saccata dextra. Bronchiectasiae pulmonis dextri. Bron- 
chopneumonia dispersa. Atrophia lienis. Gastritis hyperplastica glandularis. Co- 
litis ulcerosa subacuta. Perisigmoiditis et perityphlitis adhaesiva chronica. Athe- 
romatosis. Thrombus parietalis aortae abdominalis. 

Nadnercza wagi 15 grm. Kora mniej więcej szerokości istoty rdzenio- 
wej. Troche gruczolaków w torebce. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150 y. Szerokość kory równa się szerokości istoty 
rdzeniowej 1500 p. Gruczolaki w torebce 2500X1750 p. 

Przy barwieniu sudanem III naogół mało lipoidów, nieco więcej ich 
w warstwie siatkowatej. W gruczolakach lipoidów naogół malo. 

Przy barwieniu błękitem nilowym nieliczne chlesterynjany, głównie 
w warstwie kłębkowej; w innych warstwach fosfatydy w grupach komórek. Po- 
za tem w warstwie siatkowatej, a jeszcze więcej w pasmowatej, jak również 
w gruczolakach nieco tłuszczów obojętnych, co potwierdza również i barwienie 
kwasem osmowym. 

W warstwie siatkowatej dość dużo barwika. — W istocie rdzeniowej niema 
zmian w włóknach sprężystych; również nie znalazłam komórek zwojowych. — 
W naczyniach nadnerczy niema zmian. 

W tętnicach centralnych zgrubienie błony wewnętrznej dochodzi do 
500 y, przy błonie środkowej 1500, w zgrubieniach zmiany szkliste, zmiany ka- 
szowate, z cholesterynjanami i blaszki zwapniałe bardzo nieliczne. W błonie 
środkowej drobne ogniska zwapnień. Włókna sprężyste w błonie wewnętrznej 
zniszczone w ogniskach kaszowatych, w błonie zaś środkowej miejscami wy- 
prostowane. . 

"W tętnicach obwodowych zgrubienie błony wewnętrznej dochodzi 
do 250 p, przy błonie środkowej 200 p. W zgrubieniach drobne, lecz liczne ogni- 
ska kaszowate i porozrywanie błony sprężystej wewnętrznej. Miejscami zwa- 
pnienia. 
W nerkach zwapnienia, nacieki ogniskowe, przekrwienia, zgrubienie 
ściany naczyń w całości, silny rozwój włókien sprężystych w błonie wewnętrznej, 
lecz i zniszczenia tych włókien. 


Przypadek XLIV. 


Mężczyzna, lat 68. 

Atherosclerosis universalis. Atrophia organorum majoris gradus, atrophia 
fusca hepatis et cordis. Emphysema pulmonum senile. Adhaesiones pleurales. 
Ulcus cruris dextri. ; 

Nadnercza dość duże, wagi 17 grm. Istota rdzeniowa miejscami dwa 
i pół razy szersza od korowej. W korze żółtawe guzki. Pas brunatny bardzo 
wyraźny. 

Badanie mikroskopowe. : 

Nadnercza. Torebka 250p wrasta do środka, oddzielając ogniska kory. 
Kora 900—1500 p. Istota rdzeniowa 1250—3000 p. Gruczolaki 750X850 p. 

Przy barwieniu sudanem III naogöl niedużo lpoidów, nieco więcej 
w warstwie siatkowatej, w innych mniej. W niektórych gruczolakach kory brak 
zupełny lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem. nilowym nieznaczne ilości cholesteryjnanów, 


rcin.org.pl 


[56] BADANIA NAD ZNACZENIEM NADNERCZY W POWSTAWANIU miAŻDŻYCY 259 


w warstwie klebkowej fosfatydy, w siatkowatej nieco tłuszczów obojętnych, co 
potwierdza i barwienie kwasem osmowym. 

W gruczolokach naogól małe ilości cholesterynjanów i fosfatydów z prze- 
wagą miejscową jednych lub drugich. W warstwie siatkowatej dość znaczne 
przekrwienie i drobne nacieki z limfocytów. — W istocie rdzeniowej mało włó- 
kien sprężystych; nie znalazłam również komórek zwojowych. — W naczyniach 
nadnerczy nieznaczne zgrubienie błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi 
i tłuszczowemi. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna w zgrubieniach dochodzi 
do 700p przy błonie środkowej 1000 p, występują w niej głównie zmiany szkli- 
ste, miejscami tylko drobne ogniska kaszowate z cholesterynjanami. Włókna 
sprężyste bardzo słabo zaznaczone w błonie wewnętrznej i bardzo luźno uło- 
żone w środkowej. Miejscami drobniutkie zwapnienia w błonie środkowej, 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
od 300—750 p, przy błonie środkowej 125. Ogniska kaszowate z cholesterynja- 
nami, dość duże zwapnienia, znaczne porozrywanie błony sprężystej we- 
wnętrznej. 

Przypadek XLV. 

Mężczyzna, lat 83. 

Pleuritis serosofibrinosa sinistra. Pericarditis acuta recens. Bronchopneu- 
monia confluens et dispersa. Hypertrophia cordis totius. Myofibromatosis cordis. 
Atherosclerosis aortae et aa. coronariarum cordis (hyalinisatio, atheroma). Sclerosis 
valvularum aortae et valvulae bicuspidalis non magna. Ectasia aortae. Cirrhosis 
hepatis cardiaca. Atrophia renum. Cholelithiasis (liczne kamienie). Pericholecy- 
stitis adhaesiva. Gastritis pigmentosa. wk 

Nadnercza wagi 13 grm. Bardzo obfita torebka tłuszczowa. Zólte guzki 
w korze i w torebce. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 200 p. Szerokość kory równa się szerokości istoty 
rdzeniowej po 1500 p. Największe gruczolaki 750X750 u. 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy wszędzie, lecz niezbyt obficie, wię- 
cej ich w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilow y m przeważnie cholesterynjany, tu i ówdzie 
fosfatydy. Gruczolaki wyłącznie z cholesterynjanów. Tu i ówdzie trochę tłuszczów 
obojętnych, co potwierdza barwienie kwasem osmowym. 

Wyraźna budowa gąbczasta komórek kory. — W różnych miejscach drobne 
nacieki z limfocytów. — W warstwie siatkowatej dużo barwika. — W istocie 
rdzeniowej drobne ogniska kory i bardzo obficie rozwinięte włókna sprężyste. 
Komórek zwojowych nie znalazłam. 

W tętnicach centralnych błona wewnętrzna dochodzi w zgrubie- 
niach od 500—750 p, przy środkowej 600—750 p. W błonie wewnętrznej rozpad 
kaszowaty z cholesterynjanami,tu i ówdzie zwapnienia. W błonie środkowej drobniu- 
tkie ogniska zwapnień i porozsuwanie oraz wyprostowanie włókien sprężystych. 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 500 un, przy środkowej 400 y, nieduże w niej zmiany szkliste i tłuszczowe, miej- 
scami tylko ogniska kaszowate i zwapnienia (tętnica wieńcowa), znaczne zniszcze- 
nia i porozrywania błony sprężystej wewnętrznej. 


Przypadek XLVI. 

Mężczyzna lat 60. 

Atheromatosis aortae, aa. coronariarum cordis et aa. eerebri. Hypertrophia 
ventriculi cordis sinistri. Myomalacia cordis. Renes atherosclerotici. Gastroduo- 
denitis pigmentosa. Indurationes apicum pulmonum. 

Nadnercza wagi 15 grm. Kora szeroka. Pas brunatny wyraźny. Istota 
rdzeniowa wyraźna. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 200 p, kora 1000—1650 p. Istota rdzeniowa 900— 
1000 p. Kora przerasta istotę rdzeniową. Drobne gruczolaki w korze. 

Przy barwieniu sudanem IlI wszędzie dużo lipoidów. i 

Przy barwieniu błękitem nilowym obficie cholesterynjany w warstwie 
klebkowej i pasmowatej, w siatkowatej zaś więcej fosfatydów. Poza tem tu 
i ówdzie tłuszcze obojętne, co potwierdza i barwienie kwasem osmowym. 

W warstwie siatkowatej znaczne przekrwienie i dużo barwika. — W isto- 
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cie rdzeniowej komórki zwojowe, leżące oddzielnie, bądź skupione w grupy, 
oraz dość silnie rozwinięte włókna sprężyste. 

W tętnicach centralnych grubość błony wewnętrznej dochodzi do 
3750 p, przy błonie środkowej 500%. Ogniska kaszowate, zwapnienia, zmiany 
szkliste, miejscami blaszki wapniowe dużych rozmiarów. 

W tętnicach obwodowych zgrubienie błony wewnętrznej dochodzi 
do 1500, przy środkowej 300—50n, zmiany kaszowate, ubytki, zwapnienia, 
przechodzące na błonę środkową. Blona sprężysta wewnętrzna porozrywana, 
miejscami brak jej zupełny. 

Nerki przekrwione, w kłębuszkach zmiany szkliste, naczynia silnie zgru- 
białe — warstwa środkowa i wewnętrzna. W błonie wewnętrznej silnie rozwi- 
nięte włókna sprężyste, nawet w najdrobniejszych naczyniach. Niema nacieków 
zapalnych. 


Przypadek XLVII. 

Kobieta lat 84. 

Atherosclerosis aortae et aa. peripheriae majoris gradus (calcificatio). Obli- 
teratio pericardii. Atrophia hepatis. Nephritis atherosclerotica. Cystides renis dex- 
tri. Cystides paraovariales. Bronchopneumonia confluens. Endometritis marantica. 
Myoma uteri subserosum. Decubitus regionis glutaealis. Anasarca. Osteoporosis. 
Perisplenitis cartilaginea. i 

Nadnercza wagi 17% grm. Kora bardzo szeroka. Pas brunatny szeroki. 
Istota rdzeniowa szeroka, szczególniej w jednym końcu nadnerczy. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250p, wrasta glęboko w korę. Kora 2000. Istota 
rdzeniowa 1750—1500 —500 p. Gruczolaki w torebce dochodzą wielkości 1500 X 1000 y, 
w korze zaś jeden z oddzielonych ma wielkość 20002500 p. 

Przy barwieniu sudanem III widać ogniskowe braki lipoidów, zwłaszcza 
w warstwach pasmowatej i siatkowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany głównie w warstwie 
klębkowej i pasmowatej, obok nich nieco fosfatydów w tychże warstwach. 

Tłuszcze obojętne tylko w torebce, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmowym. i 

Przekrwienie warstwy siatkowatej, dość sporo w jej komórkach barwika 
i drobniutkie ogniska nacieków. — W istocie rdzeniowej dość dużo włókien 
sprężystych, jeden duży zwój wspólezulny. — Budowa gąbcząsta komórek kory 
w wielu miejscach wyraźnie zaznaczona. — W naczyniach nadnerczy małe zgru- 
bienia błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi i tluszczowemi (lipoidy). 

Tętnice centralne. Zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą od 350— 
850 u, przy blonie środkowej 750 —600 p. W błonie wewnętrznej zmiany szkliste 
i mała ilość włókien sprężystych, miejscami małe ogniska kaszowate z choleste- 
rynjanami oraz ze zniszczonemi włóknami sprężystemi. W blonie środkowej 
włókna sprężyste poprzerywane miejscami i wyprostowane. 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej miejscami 
dochodzi 1750 p, przy błonie środkowej 50 p, w tych miejscach ogniska rozpadu 
kaszowatego, duże blaszki wapniowe pod powierzchnią i wgłębi, zniszczenie 
włókien sprężystych. 

W nerkach przekrwienia, liczne ogniska nacieków, drobne wybroczynki, 
zmiany szkliste w kłębuszkach i w tkance łącznej między cewkami nerkowemi, 
znaczne zgrubienie błony wewnętrznej naczyń z silnym rozwojem włókien sprę- 
żystych. 

Przypadek XLVIII. 

Kobieta lat 60. 

Renes atherosclerotici. Hypertrophia cordis sinistri. Bronchopneumonia dis- 
persa. Atrophia gl. thyreoideae. Cholecystitis calculosa. Pericholecystitis adhae- 
siva. Atrophia ovariorum. Fibromyomata submucosa uteri. Fractura colli fe- 
moris. 

Nadnercza wagi 20 grm. Kora gruba, żółta, z licznemi guzkami. Istota 
rdzeniowa szersza tylko ogniskami. 

Badanie mikroskopowe 

Nadnercza. Torebka 150p. Kora miejscami dochodzi do 40004 a nawet 
do 5000p. Pasma kory, przerastające istotę rdzeniową, mają nieraz szerokość 
1500—2000 u. Istota rdzeniowa w zgrubieniach ogniskowych dochodzi do 2000— 
2500 p 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie bardzo dużo lipoidów, 
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Przy barwieniu błękitem nilowym wszędzie obficie cholesterynjany, tu 
i ówdzie tylko drobne grupki fosfatydów. 

Tłuszczów obojętnych nie znaleziono, co potwierdziło barwienie kwasem 
osmo wym. 

W warstwie siatkowatej bardzo znaczne przekrwienie, niezbyt dużo bar- 
wika. — Wyraźna budowa gąbczasta komórek kory. — W istocie rdzeniowej 
niedużo włókien sprężystych. Komórek zwojowych nie znalazłam. — Naczynia 
nadnerczy zmian nie okazują. 

W tętnicach centralnych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 600--750u, przy błonie środkowej 850—750 u. Zmiany szkliste, rozpad kaszo- 
waty z obfitemi cholesterynjanami, duże zwapnienia wgłębi błony wewnętrznej, 
przechodzące częściowo na błonę środkową. Włókna sprężyste w błonie środko- 
wej znacznie wyprostowane. 

Tętnice obwodowe. Przy zgrubieniach błony wewnętrznej, dochodzą- 
cych do 150 y, okazują przeważnie zmiany szkliste i tłuszczowe, oraz miejscami, 
jak np. w rozgałęzieniach tętnicy śledzionowej, zwapnienia samej błony spręży- 
stej wewnętrznej. 

W nerkach bardzo znaczne przekrwienie, liczne wałeczki szkliste, zmiany 
szkliste w klebuszkach, ogniskowe nacieki w tkance łącznej między cewkami, 
rozrost ogniskowy większych ilośei tkanki łącznej, miejscami drobniutkie zawały 
z martwicą tkanki. W naczyniach nerkowych znaczne zgrubienia błony we- 
wnętrznej i środkowej ze zmianami szklistemi w błonie wewnętrznej i silnie 
rozwiniętemi włóknami sprężystemi. Największe zmiany stwierdzić można w miej- 
scach makroskopowych wciągnięć. 

W tarezycy bardzo znaczny rozrost tkanki] łącznej, zanik gruczołów, 
kolloid zbity i popękany, silnie barwiący się eozyną. 


Przypadek XLIX. 


Kobieta lat 59. 

Tbe nodosa pulmonum. Peribronchitis tbc. Adhaesiones pleurales. Myofi- 
bromatosis cordis. Infiltratio adiposa hepatis majoris gradus, Calculus vesicae fel- 
leae (środek z krystalicznej promienistej cholesteryny, obwód — koncentryczne 
warstwy wapniowe). Ulcera tbc intestinorum. Atrophia renum. Atherosclerosis. 
Oystides colloid. gl. thyreoideae. E 

Nadnercza płaskie, wagi 17 grm. Kora mniej więcej szerokości istoty 
rdzeniowej. W lewem nadnerczu istota rdzeniowa bardzo szeroka. Pas brunatny 
wyraźny. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250p. Kora średnio 750 p. Istota rdzeniowa docho- 
dzi do 1500p. Gruczolaki w torebce dochodzą 1250X7504, w korze, powstałe 
przez oddzielenie, — 1000X1000 m. 

Przy barwieniu sudanerm III najwięcej lipoidów w warstwie siatkowatej, 
znaczne ogniskowe ich braki w warstwie klebkowej i pasmowatej. W gruczola- 
kach kory bardzo nieznaczna ilość lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjanöw bardzo mało, nieco 


więcej w gruczolakach, fosfatydów również mało. : 
Tu i ówdzie tłuszcze obojętne, co potwierdza barwienie k w asem oem owym. 
W warstwie siatkowatej dość dużo. barwika. — W istocie rdzeniowej sil- 


nie rozwinięte wlókna sprężyste, drobne ogniska nacieków z limfocytów, a w je- 
dnem miejscu typowy gruzełek. 

Przy barwieniu hematoksyliną i eozyną kora przedstawia się jako typ 
»kory chudej« (brak budowy gąbczastej w komórkach). 

W naczyniach nadnerczy nieznaczne zgrubienia błony wewnętrznej i po- 
przerywanie błony sprężystej wewnętrznej. 

W tętnicach centralnych grubość błony wewnętrznej dochodzi do 
1150 y, przy śródkowej 750, zmiany szkliste, male ogniska kaszowate z chole- 
sterynjanami w nieznacznej ilości. Włókna sprężyste w błonie środkowej wy- 
prostowane, okazują braki. 

W tętnicach obwodowych znaczne zniszczenie błony sprężystej we- 
wnętrznej, zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 500 y, przy błonie środkowej 
250 „, drobne ogniska zmian kaszowatych, 
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W nerkach objawy ogniskowych zmian zapalnych; zgrubienia błony 
wewnętrznej w drobnych tętniczkach dochodzą 150 p. 


Przypaek L. 


Mężczyzna lat 50. 

Myotibromatosis cordis. Hypertrophia excentrica cordis sinistri. Sclerosis 
valvularum semilunarium aortae. Atherosclerosis aortae et aa. peripheriae. Bron- 
chitis et laryngo-tracheitis muco-purulenta. Adhaesiones pleurae dextrae ad api- 
cem. Adhaesiones vesicae felleae cum colo, Tumor lienis chronicus. Venostasis or- 
ganorum. Oedema pulmonum. 

Nadnercza nieduże, wagi 14 grm. Istota rdzeniowa szeroka. Kora prze- 
rasta istotę rdzeniową. Pas brunatny w korze szeroki. Liczne gruczolaki w ko- 
rze i w torebce. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza, Torebka 250p. Istota rdzeniowa 2000 u. Kora 2250 p. Istota 
rdzeniowa skupiona głównie w jednem miejscu. 

Przy barwieniu sudanem III dużo lipoidów, najwięcej w warstwach 
klębkowej i pasmowatej, mało w siatkowatej. W ogniskach kory, obrastających 
żylę środkową, dużo lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym niedużo cholesterynjanów w war- 
stwach klębkowej i pasmowatej. W gruczolakach w środku aja, na 
obwodzie w przewadze fosfatydy. 

Przy barwieniu kwasem osmowym stwierdzilam oddzielne kulki tlu- 
szczów obojętnych we wszystkich warstwach kory. 

W warstwie siatkowatej kory dużo barwika. W istocie rdzeniowej bliżej 
warstwy siatkowatej drobne nacieki z limfocytów. Budowa gąbczasta kory wy- 
raźna. W istocie rdzeniowej wyraźne włókna sprężyste; komórek zwojowych nie 
znalazłam. 

Tętnice centralne. Grubość błony wewnętrznej w miejscach zgrubień 
dochodzi do 1250 u przy błonie środkowej 750. Zmiany szkliste w błonie we- 
wnętrznej, drobne ogniska z rozpadem kaszowatym, składającym się z estrów 
cholesterynowych. W głębi błony wewnętrznej i w błonie środkowej drobne 
zwapnienia. Włókna sprężyste w błonie środkowej wyprostowane i poprzery- 
wane, w błonie wewnętrznej niezbyt wyraźnie zaznaczone. 

W tętnicach obwodowych znaczne zgrubienia błony wewnętrznej, 
zmiany kaszowate z estrami cholesterynowemi i zwapnieniami. Błona sprężysta 
wewnętrzna poprzerywana i fragmentowana. 


Przypadek LI. 


Kobieta lat 80. 

Bronchitis chronica. Emphysema pulmonum. Hypertrophia ventriculi sini- 
stri. Myofibromatosis cordis. Atherosclerosis universalis praecipue peripheriae. 
Sclerosis valvularum semilunarium aortae et valvulae bicuspidalis. Cyanosis 
organorum.. Nephritis interstitialis atherosclerotica. Cholelithiasis. Pericholecystitis 
adhaesiva. Periappendicitis adhaesiva. Hepar moschatum. Erosiones mucosae 
ventriculi et duodeni. ; 

Nadnercza wagi 13 grm. Istota rdzeniowa szeroka. Liczne gruczolaki w ko- 
rze. Pas brunatny wąski. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 250—300 p. Istota rdzeniowa 1250 p. Kora 1500 p. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie dużo lipoidów. 

Przy badaniu błękitem nilowym same cholesterynjany we wszystkich 
warstwach i w gruczolakach. 

Przy barwieniu błękitem nilowym same cholesterynjany we wszystkich 
warstwach i w gruczolakach. 

Przy barwieniu kwasem osmowym i przeprowadzeniu preparatów przez 
ksylol tłuszczów obojętnych nie mogłam wykryć. 

Budowa gąbczasta komórek kory wybitnie zaznaczona. W warstwie siat- 
kowatej mało barwika, natomiast w innych komórkach warstw spotykamy bar- 
wik dość obficie (lipofuscyny). W istocie rdzeniowej włókna sprężyste dobrze 
rozwinięte, tu i ówdzie grupy komórek zwojowych. 

Tętnicecentralne. Dość znaczne zgrubienia ogniskowe błony wewnętrz- 
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nej, dochodzące do 1000—750 y przy błonie środkowej 250—500p. Tam gdzie 
zmiany w błonie wewnętrznej mniejsze, grubość jej wynosi 150w przy błonie 
środkowej 1000 u. W miejscach największych zgrubień w tętnicy brzusznej gru- 
bość błony wewnętrznej dochodzi do 750 p przy błonie środkowej 1250 p. Zmiany 
szkliste, zmiany kaszowate z cholesterynjanami i drobnemi zwapnieniami w bło- 
nie wewnętrznej. W tętnicy brzusznej rozpad kaszowaty przechodzi i na blonę 
środkową. Drobne zwapnienia w błonie środkowej. Włókna sprężyste w błonie 
środkowej poprzerywane i wyprostowane. Warstwa sprężysto-mięśniowa szeroka. 
Braki włókien w błonie wewnętrznej. 

W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna dochodzi do 500 y, przy 
błonie środkowej 200 p. Zmiany szkliste, drobne zmiany kaszowate z cholesteryn- 
janami 1 zwapnienia. Włókna sprężyste w błonie wewnętrznej grube, miejscami 
poprzerywane. Błona sprężysta wewnętrzna bardzo wyraźnie zaznaczona. 

Nerki. Ogniskowe nacieki z limfocytów, zmiany szkliste w tkance łącznej; 
między cewkami nerkowemi i w kłębuszkach drobne zwapnienia. Bardzo znaczne 
zgrubienia błony wewnętrznej drobnych naczyniek nerki z bujaniem włókien 
sprężystych i z szeroką błoną sprężystą wewnętrzną. 

W błonie śluzowej żołądka nacieki z limfocytów i wyraźne ubytki blon y 
śluzowej. Błona sprężysta wewnętrzna w naczyniach żołądka znacznie zgrubiała. 


Przypadek LII. 


Mężczyzna, lat 28. e : 

Pleuritis serosofibrinosa dextra. Collapsus pulmonis dextri. Tbc nodosa 
pulmonis sinistri. Bronchitis purulenta. Myodegeneratio cordis. Tumor lienis cya- 
noticus. Infiltratio adiposa hepatis. Cyanosis renum. Ulcus ventriculi ad curva- 
turam minorem. Atheromatosis aortae et aa. peripheriae incipiens. Adhaesiones 
pleurarum. Sclerosis gl. thyreoideae. 5 

Nadnercza płaskie, wagi 14 grm. Istota rdzeniowa wyraźna. Żołte guzki 
w korze. Kora równa się istocie rdzeniowej. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150n. Kora 750p. Istota rdzeniowa w szerszych 
miejscach dochodzi do 1100u. Gruczolaki w korze 1250 X 1000 u. 

Przy barwieniu sudanem III ogniskowe braki lipoidów głównie w war- 
stwach klebkowej i pasmowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym przeważnie cholesterynjany w war- 
stwach pasmowatej i w siatkowatej, w komórkach warstwy kłębkowej tu i ów- 
dzie nieliczne fosfatydy. Ogniskowe przekrwienie w warstwie siatkowatej, 

Tętnice centralne. Grubość błony wewnętrznej dochodzi 500, przy 
błonie środkowej 850. i zewnętrznej 100 y. W błonie wewnętrznej nieznaczne 
zmiany szkliste i drobne zmiany kaszowate z cholesterynjanami i nieznaczną 
ilością fosfatydów bliżej światła naczynia. Włókna sprężyste w błonie środkowej 
poprzerywane i' wyprostowane. 

W tętńicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 200—250 y. przy błonie środkowej 250— 350 u. We wszystkich warstwach błony 
wewnętrznej drobne ogniska zmian kaszowątych z cholesterynjanami, tu i ow- 
dzie trochę fosfatydów. Włókna sprężyste miejscami wyprostowane, miejscami 
poprzerywane. i 

Naczynia nerki zgrubiałe. Zmiany szkliste w błonie wewnętrznej. Wy- 
raźna błona sprężysta wewnętrzna. Poza tem w całej nerce przekrwienie. Na- 
cieków niema. 


Przypadek LIII. 


Mężczyzna, lat 60. 

Myofibromatosis cordis. Dilatatio cordis totius et atrophia musculi cordis. 
Atherosclerosis universalis. Empbysema pulmonum. Venostasis organorum. Atro- 
phia fusca hepatis. Infarctus multiplices renum. Haemorrhagiae medullae spina- 
lis in regione thoraco-lumbali. Appendicitis chronica partim ulcerosa. Typhlitis 
pseudomembranacea diphtherica. Adhaesiones pleurales. Cicatrix ad apicem dex- 
trum. Gastritis hyperplastica glandularis. 

Nadnercza wagi 21 grm. Istoty korowa i rdzeniowa mniej więcej jedna- 
kowej szerokości. 
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Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100u. Szerokość kory 1850—2000 u. Szerokość istoty 
rdzeniowej 2000 y. W wąskiej warstwie siatkowatej małe ilości barwika, W isto- 
cie rdzeniowej komórek zwojowych nie znalazłam. Włókien sprężystych w isto- 
cie rdzeniowej niedużo. Naczynia nadnerczy zmian nie okazują. 

Przy barwieniu sudanem III ogniskowe braki lipoidów w warstwie pa- 
smowatej, bardzo ich mało w warstwie siatkowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany występują ogniskowo 
odpowiednio do lipoidów, w warstwie siatkowatej nieco fosfatydów w oddziel- 
nych komórkach. Tłuszczów obojętnych nie znalazłam. 

Tętnice centralne. Grubość błony wewnętrznej w ogniskach zgrubień 
dochodzi od 1300 —1500 u przy błonie środkowej 1000u. Dość duże ogniska roz- 
padu kaszowatego z cholesterynjanami. Zwapnień niema. 

Tętnice obwodowe okazują ogniskowe zgrubienia błony wewnętrznej 
od 750—2750u przy błonie środkowej 350u. W głębi zgrubień cholesterynjany, 
bardziej powierzchownie fosfatydy. Zwapnień niema. 


Przypadek LIV. 


Kobieta, lat 57. 
` Endocarditis chronica fibrosa valvulae bicuspidalis. Atherosclerosis uni- 
versalis praecipue tamen aa. peripheriae majoris gradus. Myofibromatosis cordis. 
Bronchopneumonia dispersa. Cicatrices ad apices pulmonum. Atrophia fusca mu- 
sculi cordis et hepatis. Venostasis renum. Gastritis venostatica. Calcificatio car- 
tilaginum costarum et laryngis. | 

Nadnercza wagi 17 grm. W korze gruczolaki. Istota rdzeniowa szeroka, 
szczególniej miejscami. Kora w nadnerczu lewem przerasta istotę rdzeniową. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150u. Kora śródnio 1250 p. Istota rdzeniowa od 
750—1500 p, w niektórych zaś miejscach do 2500 u. Kora miejscami przerasta 
szerokiemi pasmami'istotę rdzeniową. Gruczolaki w korze dochodzą wielkości 
3500—4000 u, w torebce gruczolaki są mniejsze. 

Przy barwieniu sudanem III wszędzie obficie lipoidy, tylko w warstwie 
klębkowej miejscowe braki w postaci trójkątów. 

Przy barwieniu błękitem nilow ym prawie wszędzie cholesterynjany w ko- 
rze i w gruczolakach, poza tem jednak dość liczne fosfatydy w rozmaitych miej- 
scąch kory. 

Tłuszczów obojętnych nie znalazłam, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmow ym. 

W warstwie rdzeniowej małe ilości barwika. Budowa gąbczasta komórek 
kory występuje wszędzie wyraźnie. W istocie rdzeniowej silnie rozwinięte włókna 
sprężyste i liczne komórki zwojowe. W naczyniach nadnerczy drobne zgrubienia 
błony wewnętrznej ze zmianami szklistemi. 

W tętnicy głównej zgrubienia ogniskowe błony wewnętrznej wynoszą 
od 350—1000 p., w tych miejscach ogniska rozpadu kaszowatego, w głębi których 
cholesterynjany, bliżej zaś światła fosfatydy. 

` W rozgalezieniach tętnicy płucnej zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 300 y. i okazują w głębokich warstwach obecność lipoidów. 

W tętnicach obwodowych grubość błony wewnętrznej dochodzi 
w zgrubieniach do 500, lub nieco mniej. W głębi ogniska rozpadu kaszowatego 
z cholesterynjanami, można tu również stwierdzić miejscami blaszki wapniowe. 
Błona sprężysta wewnętrzna porozrywana, miejscami zupełnie zniszczona. 


Przypadek LV. 


Mężczyzna, lat 53. 

Tbe nodosa et cavernosa pulmonum. Tbe miliaris lienis et renum. Lymph- 
adenitis tbc caseosa glandularum mesenterii. Ulcera tbc ilei et coeci. Colitis 
chronica Atheromatosis aortae et aa. coronariarum. Hyperplasia localis corticis 
glandularum suprarenalium. Atrophia fusca musculi cordis et hepatis. 

Nadnercza duże, wagi 22 grm. W szerokiej istocie korowej żólte guzki, 
odcinające się wyraźnie. Pas brunatny szeroki. Istota rdzeniowa miejscami bar- 
dzo szeroka. 
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Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 150u. Kora 2500u. Istota rdzeniowa średnio 2000 u, 
miejscami dochodzi jednak do 3000u. Kora przerasta istotę rdzeniową. Guzki, 
występujące w korze, powstają przez oddzielanie ognisk kory wskutek wrasta- 
nia tkanki łącznej od torebki. 

Przy barwieniu sudanem III lipoidy występują tylko ogniskami, duże 
ich braki w oddzielonych ogniskach kory. Największe braki w warstwach kleb- 
kowej i pasmowatej. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany występują również 
drobnemi ogniskami, poza tem małe ilości fosfatydów. W warstwie kłębkowej 
cholesterynjany występują głównie na obwodzie. 

Tłuszczów obojętnych nie znaleziono, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmowy m. 

W, warstwie siatkowatej znaczne przekrwienie i dość obfita ilość barwika. 
W warstwie rdzeniowej nie znalazłam komórek zwojowych; włókna sprężyste 
słabo rozwinięte. W naczyniach nadnerczy dość znaczne zgrubienia błony we- 
wnętrznej ze zmianami szklistemi, jak również z bardzo drobnemi ogniskami 
wgłębi, w których znajdują się większe skupienia lipoidów. 

Tetnice centralne okazują zgrubienia błony wewnętrznej, dochodzące 
do 1500u. przy błonie środkowej 1250 p. Zmiany w błonie wewnętrznej są bardzo 
nieznaczne, głównie szkliste, oraz trochę lipoidów w głębi tej błony, jednak bez 
rozpadu kaszowatego. 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej dochodzą 
do 250 p., również nieznaczne w niej zmiany szkliste i tluszczowe bez rozpadu. 
Błona sprężysta wewnętrzna gruba, miejscami nie okazuje falistości, lecz wy- 
prostowanie. 


Przypadek LVI. 


Kobieta, lat 36. 

Tbc pulmonum nodosa et cavernosa. Adhaesiones pleurales. Tbe nodosa 
laryngis et tracheae. Ulcera tbe coeci, ilei et intestini crassi. Tubercula nonnulla 
lienis et hepatis. Hydrocephalus externus et internus non magnus. Hydroperi- 
cardium. Infiltratio adiposa hepatis et renum. Atheromatosis aortae et aa. coro- 
nariarum cordis non magna. 

Nadnercza wagi 18,6 grm., płaskie, dość duże. W korze żółte i jaśniej- 
sze guzki. Istota rdzeniowa w jednem nadnerczu szersza, niż w drugiem. Kora 
miejscami przerasta istotę rdzeniową i skupia się naokoło żyły środkowej. Pas 
brunatny szeroki. 3 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka 100. Kora od 100—2500u. Istota rdzeniowa 1500 
do 2000 u. Miejscami widać dość szerokie pasma kory, przerastającej istotę rdze- 
niową. 

Przy barwieniu sudanem III mało lipoidów. 

Przy barwieniu błękitem nilowym prawie brak cholesterynjanów, więk- 
sze ich ogniskowe skupienia w warstwie kłębkowej kory i w gruczolakach. Tu 
i owdzie w oddzielnych komórkach fosfatydy. 

Tłuszczów obojętnych nie znalazłam, na co wskazuje i barwienie kwa- 
sem osmowym. 

Naogól »kora chuda«, gąbczasta budowa komórek niezbyt wyraźna. 
W warstwie siatkowatej dużo barwika i znaczne przekrwienie. W istocie rdze- 
niowej pojedyncze komórki zwojowe. Włókna sprężyste dobrze rozwinięte. — 
W naczyniach nadnerczy zmian nie znalazłam. 

W tętnicach centralnych w miejscach zgrubień błona wewnętrzna 
wynosi 850—350 u, przy błonie środkowej 1250—1100u. W błonie wewnętrznej 
zmiany szkliste, nieliczne ogniska rozpadu kaszowetego z cholesterynjanami. 
Zwapnień brak. Włókna sprężyste poprzerywane, wyprostowane. 

W tętnicach obwodowych błona wewnętrzna trzy razy szersza od 
"błony środkowej w miejscach ich zgrubień. Grubość blony wewnętrznej 600 y, 
przy błonie środkowej 200 p. Zmiany szkliste; wgłębi błony wewnętrznej male, 
lecz liczne ogniska rozpadu kaszowatego z cholesterynjanami. Włókna sprężyste 
wyprostowane. Blona sprężysta wewnetrzna poprzerywana i miejscami niema 
przebiegu falistego. 
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Przypadek LVII. 


Kobieta, lat 32. 

Leptomeningitis purulenta. Hydrocephalus externus et internus. Hyperae- 
mia cerebri et oedema. Myodegeneratio cordis adiposa. Myofibromatosis papilla- 
ris. Sclerosis incipiens valvulae bieuspidalis et valvularum aortae. Atheromatosis 
aortae et aa. coronariarum. Nephroptosis. Pericholecystitis et perihepatitis adhae- 
siva. Perisplenitis cartilaginea. Tumor lienis acutus. Infiltratio adiposa hepatis. 
Angioma hepatis. Appendicitis pigmeniosa. 

Nadnercza wagi 21 grm. Istota rdzeniowa miejscami bardzo szeroka. 

- W korze żółtawe guzki. Liczne gruczolaki. Kora przerasta istotę rdzeniową. 

Badanie mikroskopowe. 

Nadnercza. Torebka miejscami dochodzi do 200p. Kora 1500—2500 u. 
do 3500 . Istota rdzeniowa 1500— 400 p. Rozmiary gruczolaków w korze od 3000 
X 4000 u do 3000 X 5000 p.. Niektóre z gruczolaków odsznurowane przez tkankę 
lączną, wrastającą od torebki. 

Przy barwieniu sudanem IJI naogół mało lipoidów, głównie występują 
one w warstwie kłębkowej i pasmowatej, w warstwie siatkowatej prawie ich 
brak. Niektóre gruczolaki w całości wypełnione przez lipoidy. W innych, po- 
wstałych przez oddzielenie, lipoidy tylko na obwodzie w postaci dość szerokiego 
paska. 

Przy barwieniu błękitem nilowym cholesterynjany głównie tam, gdzie 
lipoidy, jednak przeważnie w warstwie pasmowatej. W tejże warstwie w oddziel- 
nych komórkach spotykamy trochę fosfatydów. 

Tłuszczów obojętnych nie znalazłam, co potwierdza i barwienie kwasem 
osmowym. 

W warstwie rdzeniowej niema komórek zwojowych, włókna sprężyste 
słabo rozwinięte. W warstwie siatkowatej bardzo mało barwika. W naczyniach. 
nadnerczy brak zmian wyraźnych. 

W tętnicach centralnych zgrubienia błony wewnętrznej wahają sie 
od 500—1750u, małe ogniska kaszowate z cholesterynjanami i z małą ilością 
fosfatydów. Ogniska kaszowate częściowo przeclodza i na błonę środkową. 
Włókna sprężyste w błonie środkowej bardzo rzadko ułożone i miejscami po- 
przerywane. 

W tętnicach obwodowych zgrubienia błony wewnętrznej wahają się 
od 750—1250u, przy błonie środkowej 450—150u. W zgrubieniach tych ogniska 
rozpadu kaszowatego, przechodzące również, jak w tętnicach centralnych, czę- 
ściowo i na blonę środkową. Zwapnień niema. Błona sprężysta wewnętrzna 
miejscami zniszczona. 

W nerkach nacieków brak, dość znaczne przekrwienie i drobniutkie 
kulki tłuszczów w nablonkach kanalików prostych. 


W celu zorjentowania się w tych 57 zbadanych przypadkach, 
postanowiłam ułożyć tablicę, w którejby były uwzględnione dane, 
stojące w związku z powstaniem i przejawianiem się miażdżycy. 
Dane te jednak powinny być tak ułożone, aby pozwalały na pewne 
wnioski, chodziło więc o zgrupowanie ich w pewien sposób. 

Już w przypadkach poprzednich zwracałam uwagę, iż przy 
miażdżycy zachowuje się w różny sposób kora i istota rdzeniowa 
'nadnerczy; są one albo obydwie silnie przerosle, albo przewaga jest 
po jednej lub po drugiej stronie. Stąd wyprowadziłam wniosek, iż 
w jednej postaci miażdżycy odgrywać mogą rolę czynniki, związane 
iz nadmierną czynnością kory nadnerczy, w drugiej z nadmierną 
czynnością istoty rdzeniowej. 

W pierwszym przypadku byłyby to czynniki, związane z prze- 
mianą lipoidów, ewentualnie cholesterynjanów lub fosfatydów w ustroju, 
w myśl badań Chauffarda, Grigauta i Larochea, w drugim 
czynniki, związane z pewnym 'stopniem nadmiernego wydzielania 
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adrenaliny, zatem ze wzmożonem ciśnieniem, jako czynnikiem zasad- 
niczym i najważniejszym. 

Pod tym ostatnim względem istnieją w piśmiennictwie polskiem 
prace Nowickiego i Hornowskiego oraz Landaua. Lan- 
dau przeczy temu, aby dla powstawania miażdżycy trzeba było 
przyjmować nadmierną czynność nadnerczy i w badaniach swoich 
wywodzi, iż czynność jest tu raczej zmniejszona ze względu na cały 
szereg zmian w nadnerczach. Tego samego zdania są Nowicki 
iHornowski, zastrzegają się oni jednak, iż może na drodze ba- 
dania chemicznego lub wydzielania wewnętrznego nadnerczy można 
będzie wykazać pewien związek nadnerczy z miażdżycą. 

W późniejszych jednak swoich pracach Hornowski zmienia 
to zapatrywanie i przypisuje nadnerczom ważną rolę w powstawa- 
niu miażdżycy, łącząc to jednak głównie z nadmierną czynnością 
istoty rdzeniowej. 

Gdy poprzedni'i inni autorzy, jak Loepper, Kuelb, Hedin- 
ger, Mięsowicz, Handelsmann, nie znajdowali zmian wybit- 
niejszych i charakterystycznych w nadnerczach królików po wstrzy- 
kiwaniach adrenaliny i stąd przeczą jakiemukolwiek związkowi nad- 
nerczy z miażdżycą, szkoła francuska w ostatnich czasach zwraca 
znów uwagę na nadnercza, podkreślając jednak głównie rolę kory, 
jako wytwórni lipoidów i cholesterynjanów. 

Nie można jednak nie przyznać, iż cały szereg innych czynni- 
ków, stojących poza nadnerczem, może wpływać na cholesterynemje, 
w związku z którą może powstawać miażdżyca. Narzadenr takim 
jest wątroba, przy której schorzeniu według badań Chauffarda, 
Larochea i Grigauta powstaje cholesterynemja bierna. 

Stosownie do tego ustaliłam dla grupy zmian, które w tablicy 
nazwałam »przewagą czynników, stojących w związku z lipoidami 
i przemianą cholesteryr.owa«, następujące dane. Przewaga ta nastę- 
puje, gdy: 

1) Waga obydwu nadnerczy razem przewyższa 15 gramów 
gdyż, jak mogłam się przekonać, waga zwykłych nadnerczy wagi 
tej nie przekracza; poza tem zaś ważenie kawałków kory i istoty 
rdzeniowej nadnercza, odpowiednich sobie wielkością, wykazuje, iż 
kora ma ciężar większy, zatem prek torenlo wagi powyższej po- 
winno być kładzione na karb kory. 

2) Kora jest silniej rozwinięta, co Re się: 

a) z szerokością jej z jednej strony powyżej 1000 u, 

b) z wyraźną budową gąbczastą komórek, przy której należy 
przypuszczać większą w niej ilość lipoidów, ewentualnie 
i glikogenu, które mogły zniknąć wskutek ostatecznej 
sprawy chorobowej. 

3) Kora przerasta istotę rdzeniową, gdyż dowodzi to nadmier- 
nego rozwoju kory, a jednocześnie zmniejsza pozorną nawet prze- 
wagę rozmiarów istoty rdzeniowej. 

4) Ilość lipoidów jest znaczna przy barwieniu sudanem III. 

5) Gdy ilość cholosterynjanów jest znaczna. 

6) Gdy w korze lub w torebce występują gruczolaki, które 
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a) nie mają charakteru gruczolaków oddzielonych przez wra- 
stanie tkanki łącznej od torebki, 

b) zawierają dużo lipoidów i cholesterynjanów, 

c) wykazują gąbczastą budowę komórek, 

d) mają duże rozmiary. 

Poza tem na cholesterynemję wpływają jeszcze: 

7) stany chorobowe wątroby: jej naciek tłuszczowy, zmiany 
wsteczne, zaniki, gdyż wtedy przeróbka cholesterynjanów nie od- 
bywa się prawidłowo, szczególniej, jeżeli BR nadnercza wy- 
twarzają większą ich ilość. 

Do czynników tych dodałam szereg czynników zakażnych, które 
przez uszkadzanie ściany naczyń mogą ułatwić odkładanie się w nich 
lipoidów i cholesterynjanów. Sądzę natomiast, iż o obniżeniu prze- 
wagi czynników związanych z lipoidami i cholesterynjanami możemy 
mówić wtedy, 

1) gdy torebka nadnerczy jest grubsza, t. j. przewyższa szero- 
kością 150 u, 

2) gdy w korze występują takie zmiany, jak 

a) wsteczne — np. zmiany skrobiowate, 

b) zwapnienia, 

c) nacieki zapalne, 

d) nadmierny rozwój tkanki łącznej (sclerosis). 

O małej działalności kory mówią też 

3) waga nadnerczy mniejsza od 15 gramów, 

4) »chuda kora«, t. j. kora bez gąbczastości w komórkach, 

5) mała ilość lipoidów i cholesterynjanów. 

W tablicy podzieliłam więc grupy PDZ i cholesterynjanów 
na grupy: 

I. ich przewagi ` 

a) ze strony nadnercza, 
b) ze strony czynników, stojących poza nadnerczem, 

II. obniżenia tej przewagi. 

W tej drugiej grupie uwzględniłam punkty 1 i 2, nie powta- 
rzam już punktów 3, 4, 5, gdyż o ile one oddziałały, nie stawiałam 
w odpowiedniej rubryce »przewagi« znaku +-. 

Plusy (+) więc oznaczają wszędzie dodatnie znaczenie danej 
grupy w tym lub innym kierunku. 

Tak samo postępowałam i w grupach następnych, do których 
omówienia przystępuję. 

O przewadze czynników stojących. w związku ze wzmożonem 
ciśnieniem mówię wtedy, gdy: 

1) rozwój istoty rdzeniowej nadnerczy jest znaczny, gdy szero- 
kość jej przewyższa 1000 m, 

2) gdy można w istocie rdzeniowej wykazać pewną ilość ko- 
mórek zwojowych. Tutaj wychodziłam z założenia, iż wobec stwier- 
dzenia przezemnie w licznych skrawkach z najróżnorodniejszych przy- 
padków nie miażdżycowych różnej ilości komórek zwojowych w isto- 
cie rdzeniowej, ilość ta musi odgrywać pewną rolę, gdyż podrażnie- 
nie układu współczulnego przez adrenalinę będzie większe wtedy, 
gdy komórek tych jest więcej w bezpośredniem zetknięciu z wy- 
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twórnią adrenaliny. Wtedy powstaje łatwiej czynnik gry naczynio- 
ruchowej 

3) Gdy w istocie rdzeniowej są silnie rozwinięte włókna sprę- 
Żyste, co ułatwiać może wydzielanie adrenaliny przez ich skurcz 
bezpośredni. 

4) Gdy w warstwie siatkowatej występuje obfita ilość barwika 
(brenckatechiny), co dowodzi według badań Hornowskiego wzmo- 
żonego wydzielania adrenaliny. 

5) Gdy w korze nadnerczy znajdujemy więcej fosfatydów, które 
stoją w bliskim stosunku do układu nerwowego, zatem mogą być 
wyrazem czynników pobudzających ten układ (miażdżyca pochodze- 
nia nerwowego, Flint, Herz). 

Poza tem także mogą istnieć czynniki, pomagające w rozwoju 
miażdżycy tego pochodzenia ze strony narządów, stojących poza 
nadnerczem, a mianowicie: 

1) przysadki mózgowej, o ile w niej występuje większa ilość 
komórek eozynochłonnych, | 

2) tarczycy, o ile stwierdzimy jej nadmierną czynność, 

3) nerek, o ile występują w nich zmiany szczególniej charak- 
terystyczne (nephritis interstitialis). 

Muszą natomiast obniżać przewagę: 

1) wszelkie zmiany w istocie rdzeniowej, jak np. nacieki, gru- 
Steak ; 

2) wąskość istoty rdzeniowej, 

3) brak komórek zwojowych, 

4) mała ilość barwika w warstwie siatkowatej kory. 

Co się tyczy miażdżycy, to podzieliłam centralną i obwodową 
na grupy: 

1) zgrubienia błony wewnętrznej, przewyższające szerokość 
warstwy środkowej, 

2) ogniska zmian kaszowatych (atheroma), 

3) zwapnienia. 

Stopień miażdżycy określałam jako mały, gdy zmiany wystę- 
pujące były nieznaczne, — jako średni, gdy zmiany były większe, lecz 

a) bądź występowały nielicznemi ogniskami, \ 

b) bądź ogniska były małych rozmiarów. 

D — jakó duży, gdy zmiany te osiągały znaczny stopień. 

Przedtem nim przejdę do wniosków ostatecznych, chcę jeszcze 
powołać sig na przypadek, który opisałam w Nrze 10 »Gazety Je" 
karskiej« rok 1921, a który dowodzi, iż rozumowanie moje co do 
zachowania się istoty korowej i rdzeniowej nadnerczy w stosunku 
do miażdżycy mają pewne uzasadnienie. Jest to przypadek tętniaka 
urazowego i miażdżycy tętnicy głównej u 27-letniego mężczyzny. 

Dwie sprawy, mianowicie tętniak i miażdżyca, powstały w da- 
nym przypadku na tle urazu. 

Zjawianie się miejscowej miażdżycy pod wpływem urazu jest 
znane w patologji ludzkiej, lecz należy do spraw dość rzadkich. Spo- 
tykamy miażdżycę urazową przeważnie w naczyniach powierzchow- 
nych. Wojna i mój przypadek wykazują, iż możliwe są te sprawy 
i w naczyniach centralnych. 


rcin.org.pl 


270 JANINA DĄBROWSKA [67] 


Przy badaniu mikroskopowem tętnicy głównej z miejsca wor- 
kowatego rozszerzenia stwierdziłam miejscowe zgrubienie błony we- 
wnętrznej z dużemi ogniskami rozpadu kaszowatego (atheroma): po- 
rozrywanie, zgrubienie i ogniskowe braki włókien sprężystych. 
W głębi błony wewnętrznej drobne zwapnienia. 

Przy barwieniu błękitem nilowym w ogniskach rozpadu ka- 
szowatego znaczna przewaga estrów cholesterynowych, bliżej $wia- 
tła tu i owdzie fosfatydy. 

Zwracam tu szczególną uwagę na zachowanie się w tym przy- 
padku nadnerczy. Wykazują one niezwykłą budowę u tak młodego 
człowieka, a mianowicie: szeroka istota rdzeniowa i silny rozrost 
kory oraz liczne gruczolaki i wszędzie obficie estry cholesterynowe, 
jak to stwierdzono przy barwieniu błękitem nilowym. Nadnercza 
te wyglądają tak, jak nadnercza osób starych z miażdżycą. 

Jest więc rzeczą bardzo możliwą, iż osobnik ten był już siłą 
rzeczy usposobiony do miażdżycy i wystąpiłaby ona u niego praw- 
dopodobnie wcześnie i w znacznym stopniu. Uraz był czynnikiem, 
wywołującym przedwczesną miażdżycę. 

Obecnie musimy sobie odpowiedzieć na pytanie, co z danych 
przypadków i z tablicy można odczytać? 

I. Przedewszystkiem wpada odrazu w oczy, iż rozwój miaż- 
dżycy centralnej lub obwodowej jest w związku z przewagą czyn- 
ników lipoidalnych lub wzmagających ciśnienie. 

W większości przypadków przy przewadze czynników lipoi- 
dalnych występuje głównie miażdżyca centralna, przy przewadze 
czynników wzmagających ciśnienie — obwodówa. Od tego zależy 
stosunek rozwoju obu postaci miażdżycy. 

Musimy więc przypuścić, iż przy wzmożonem ciśnieniu, przy 
większem wydzielaniu adrenaliny i przy silniejszem jej działaniu na 
komórki zwojowe, przy czynnikach nerwowych występuje tak ważny 
czynnik dla powstawania miażdżycy, jak gra naczynioruchowa. 

Na czynniki te muszą w pierwszym rzędzie odpowiadać na- 
czynia obwodowe, to obwodowe serce, którego praca idzie równo- 
miernie z pracą serca centralnego. Dlatego też w tych właśnie na- 
czyniach muszą następować największe uszkodzenia włókien spręży- 
stych, ten pierwszy czynnik, który powoduje osłabienie ściany na- 
czyniowej, chęć ze strony ustroju wyrównania światła naczynia, bu- 
janie błony wewnętrznej i występujące w niej zmiany miażdżycowe. 

Natomiast przy przewadze miażdżycy centralnej odgrywać mu- 
szą rolę prawdopodobnie jakieś czynniki toksyczne lub inne, uszka 
dzające ścianę dużych naczyń, w następstwie czego występuje ich 
osłabienie. Oczywiście, że i tu pewną rolę może odgrywać wzmożone 
ciśnienie, lecz może nie w tym stopniu, jak w naczyniach obwo- 
dowych. 

II. Błędem byłoby jednak przypuszczać, iż rola nadnerczy w po- 
wstawaniu miażdżycy jest rolą wyłączną. Może być cały szereg in- 
nych czynników, wywołujących miażdżycę, jak na to wskazują i moje 
przypadki. Nadnercza wtedy mogą odgrywać rolę drugorzędną, lub 
nawet nie odgrywać żadnej roli. Czynniki te zaznaczyłam w uwagach. 

III. Zadaniem przyszłych badań zarówno klinicznych, jak $ ana. 
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tomopatologicznych będzie wyodrębnienie tych różnych postaci, wy- 
kreślenie dla nich pewnych cech charakterystycznych w tym eelu, 
aby było łatwiej je różniczkować i postępować przy nich w sposób 
odpowiedni. 

IV. W badaniach moich przekonałam się, iż w myśl punktu III 
miażdżyca tętnic może się przejawiać histologicznie nie zawsze w po- 
staciach charakterystycznych, że zmiany ograniczają się nie tylko do 
błony wewnętrznej, jak to bywa w obrazach klasycznych, lecz że 
bardzo» często dotykają one i błonę środkową. 

V. Badania nad etjologją miażdżycy powinny być rozpoczęte 
na nowo przy użyciu wszelkich nowoczesnych sposobów badania, 
gdyż poglądy dzisiejsze są przestarzałe i niezgodne z istotą tej sprawy. 
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Badania genealogiczne trzech rodzin ciężko obarczonych 
usposobieniem do chorób umysłowych. 


Podał 


Stefan Borowiecki. 


(Z oddziału dla nerwowo i umysłowo chorych szpitala św. Łazarza w Krakowie. 
Prymarjusz: Doe. Dr Stefan Borowiecki). 


(Z 8 tablicami w tekscie). 


(Zglosz. 16. IX. 1921, przedstawił czł. K. Orzechowski na posiedzeniu w dn. 
6. XT. 1921. r.). 


Zagadnienie dziedziczności jest właściwie zagadnieniem :biolo- 
gicznem, jego treścią jest przenoszenie się cech za pośrednictwem 
komórek płciowych — jajka i plemnika — z rodziców i dalszych 
przodków na potomstwo. Do rozwiązania tego zagadnienia biologi- 
cznego służą też w pierwszej linji metody biologiczne, a więc: me- 
toda cytologiczna i metoda doświadczalna. Obydwie te metody opu- 
szczają nas jednak, jeśli idzie o zakres patologji ludzkiej, i tu w braku 
metod ściśle biologicznych posługiwać się musimy ich surogatami, 
jakiemi są: metoda kazuistyczna, statystyczna i genealogiczna albo 
indywidualno-analityczna (Weinberg). Ich rozgraniczenie w prak- 
tyce nie zawsze jest możliwe, a kombinacja metody genealogicznej 
ze statystyczną stanowi metodę bodaj najczęściej używaną. 

Metoda kazuistyczna, historycznie najdawniejsza, jakkol- 
wiek naiwna i nieścisła, a zazwyczaj niewystarczająca, dała jednak 
niewątpliwie temat metodom następnym, chronologicznie późniejszym. 
W badaniach początkowych, opierając się na spostrzeżeniach kazu- 
istycznych, stwierdzano u kilku członków tej samej rodziny, należą- 
cych zwłaszcza do kilku pokoleń, chorobę umysłową i przypuszczano 
dziedziczność tych chorób. Wnioskowanie »post hoc, ergo propter 
hoc«, uważanie związku przypadkowego za stosunek przyczynowy 
może się zdarzyć przy posługiwaniu się tą metodą na każdym kroku. 
Jej błędem podstawowym jest zazwyczaj podkreślanie wyników wy- 
łącznie dodatnich z mniejszem lub większem pominięciem wszelkich 
wyników, niezgodnych z góry z powziętem założeniem dziedziczności . 
pewnej cechy. Poprzestać na tej jedynie metodzie musimy w przy- 
‚padkach anomalji, bardzo rzadkich, a więc np. w zakresie neurologji, 
ale i w tych przypadkach dostosować się musimy do wymagań współ- 
czesnej biologji i genealogji. Metoda kazuistyczna staje się więc dzi- 
siaj metodą genealogiczną, o której mowa niżej. Niepowszedniość ce- 
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chy patologicznej, stwierdzona kazuistycznie przy wykluczeniu innych 
przyczyn, może przemawiać na korzyść wpływu dziedziczno-rodzin- 
nego w jej powstawaniu, najczęściej jednak, dopóki nie znamy czę- 
stości pewnego zjawiska w różnych rodzinach i nie -wykluczymy 
działania innych czynników nozologicznych, wpływ ten pozostaje 
tylko przypuszczalny. 

Dla poznania częstości pewnego zjawiska metoda kazuistyczna 
nie wystarcza. W tym celu konieczne jest posługiwanie się drugą 
metodą nierównie od niej ściślejszą, jakkolwiek nie pozbawioną ró- 
wnież stron ujemnych, jaką jest metoda statystyczna. Metoda ta, którą 
w sposób krytyczny zastosowała z inicjatywy Forela Jenny Koller 
(1895), a dalej Diem (1905), dając Nam na wielkim materjale opra- 
cowaną porównawczą statystykę obarczenia chorych umysłowo i zdro- 
wych, ugruntowała pierwotne wrażenia co do dziedziczności uspo- 
sobienia do chorób umysłowych. Autorzy ci wykazali przy pomocy 
tej metody, uwzględniając stale ten sam zakres pokrewieństwa i te 
same czynniki obarczające, że obarczenie dziedziczne chorobami umy- 
słowemi jest w bardzo znacznym stopniu udziałem i ludzi zdrowych. 
Obarczenie wszystkiemi czynnikami obarczającemi u wszystkich kre- 
wnych wynosi: u chorych umysłowo 78°/,, u zdrowych 67%,. Nad- 
wyżka obarczenia dziedzicznego chorych umysłowo pozornie zatem 
nie jest wielka, przy bliższem rozpatrzeniu obarczenie dziedziczne 
ludzi zdrowych przedstawia się jednak inaczej, niż obarczenie umy- 
słowo chorych. Różne czynniki obarczające z jednej strony niejedna- 
kowo rozkładają się na różne stopnie badanego pokrewieństwa, 
z drugiej zaś niejednakowo obarczają zdrowych i chorych umysłowo. 
Pod względem stopni pokrewieństwa najczęstsze jest u ludzi chorych 
umysłowo obarczenie bezpośrednie, później boczne czyli kollateralne 
(ze strony rodzeństwa); obarczenie pośrednie lub atawistyczne zdaje 
się natomiast nie mieć wielkiego znaczenia. Przyjęte zaś przez 
Diema czynniki obarczające również wywierają w świetle tej sta- 
tystyki wpływ niejednakowy. Chorzy umysłowo są obarczeni więcej 
od zdrowych chorobą umysłową i zboczeniami charakteru, zdrowi 
zaś umysłowo okazują się więcej, niż chorzy, obarczeni chorobami 
nerwowemi, udarem mózgu i otępieniem starczem. Samobójstwa 
i alkoholizm obarczają mniej więcej jednakowo zdrowych i chorych 
umysłowo. Sledząc równocześnie wpływ czyńników obarczających 
w różnych stopniach pokrewieństwa, przekonywamy się na podsta- 
wie tablicy Diema o jeszcze większem znaczeniu dziedziczności 
usposobienia do chorób umysłowych. Obarczenie chorobami umyslo- 
wemi jest według niej większe u ludzi chorych umysłowo we wszy- 
stkich stopniach pokrewieństwa (w obarczeniu bezpośredniem, pośre- 
dniem i bocznem). a 

Statystyka porównawcza J. Koller i Diema, poglebiajac na- 
sze pojęcia o obarczeniu dziedzicznem usposobienia do chorób umy- 
słowych, dała rozległe perspektywy do badań nad usposobieniem do 
chorób umysłowych, w różnych kierunkach. Faktowi »zwyrodnie- 
nia« pozwoliła ona przeciwstawić na podstawie znacznego, zwła- 
szcza pośredniego obarczenia dziedzicznego ludzi zdrowych umy- 
słowo istnienie regeneracji, wzmożonemu usposobieniu do chorób 
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umysłowych kazała przeciwstawić (Wagner v. Jauregg) zmniej- 
szone usposobienie czyli odporność * względem chorób umysłowych, 
przekazywaną dziedzicznie, ą wreszcie postawiła w zaczątku zaga- 
dnienie różnych usposobień do różnych chorób umysłowych. Staty- 
styki te zmusiły do rewizji pierwotnej hipotezy jednolitego usposo- 
bienia neuro- i psychopątycznego. przejawiającego się w najróżnoro- 
dniejszych zaburzeniach chorobowych, oraz wiodły do rozważań dzie- 
dziczenia podobnego i niepodobnego, polimorfizmu dziedziczenia, jego 
transformacji itd. 

Wspomniane badania stały się początkiem licznych prac nad 
dziedzicznością usposobienia do chorób umysłowych; wśród nich wy- 
mienię z piśmiennictwa polskiego badania Morawskiego, Moraw- 
skiej,Piltza i Więckowskiego. Liczne zagadnienia, poruszone 
w tych pracach, nie zostały jednak w pracach tych rozwiązane. 
Można powiedzieć, że na ogół według wszystkich tych badań jest 
skłonność do uznania przewagi dziedziczenia podobnego (homologi- 
cznego), przejawiać się ono ma zwłaszcza przy psychozie manjakalno- 
depresyjnej, padaczce, alkoholizmie i stwardnieniu tętnic. Doświad- 
czenie jednak uczy, że trudno zaprzeczyć całkowicie istnienia dzie- 
dziczenia przekształcającego, polimorfizmu dziedziczenia, a właśnie 
w kierunku jego wyjaśnienia pracowano stosunkowo mało, jakkol- 
kolwiek pozostał on zjawiskiem najciemniejszem, najtrudniejszem, 
a prawdopodobnie i bardzo ważnem dla zrozumienia dziedziczności 
usposobienia do chorób umysłowych. 

Wśród coraz to większej specjalizacji i różniczkowania badań 
statystycznych nad dziedziczeniem usposobienia do chorób umysło- 
wych wzrastało coraz bardziej zniechęcenie ku metodzie statystycznej, 
wywołane uświadomieniem sobie wszelkich wad jej właściwych. Zro- 
zumiano, że w posługiwaniu się liczbami statystycznemi, chociażby 
nawet najściślej wyprowadzonemi, tkwi zawsze pewne niebezpie- 
czeństwo. Jako liczby przeciętne — abstrakcje — nie odpowiadają 
one konkretnej rzeczywistości, nie ułatwiają nam oceny każdego po- 
szczególnego faktu, lecz przeciwnie zacierają faktyczny mechanizm 
dziedziczenia swemi wartościami przeciętnemi. Nawet jeśli weźmiemy 
liczbę, wyrażającą według Diema bezpośrednie obarczenie dziedzi- 
czne chorobą umysłową umysłowo chorych (18, 1%/,) i zdrowych (2, 
20/,), cyfry te same przez się nie wystarczają do oceny i rokowania 
w każdym pojedynczym przypadku obarczenia bezpośredniego, za 
mało nam bowiem mówią o udziale rodziców i rodziny w powsta- 
waniu usposobienia do chorób umysłowych. Nie można słowem żądać 
od statystyki więcej, niż nam ona dać może. Słynnym przykładem 
wadliwości metody statystycznej w tej dziedzinie jest tak zwane 
prawo spuścizny przodków czyli prawo Galtona. Prawo to orzeka, 
że każdy człowiek otrzymuje */, swych zadatków od rodziców, 1. 
od dziadków, 1/5 od pradziadków itd. Według prawa tego natężenie 
pewnej cechy byłoby zależne od szeregu przodków, w którym cecha 


* Choroby nerwowe, brane ogólnie, udar mózgu i otępienie starcze świad- 
czyłyby raczej o odporności członków tej rodziny wzgledem choroby umysłowej, 
nie zaś o wzmożeniu usposobienia do niej. 
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się pojawia, w rzeczywistości jednak rodzeństwo może zupełnie do 
siebie pod względem pewnej cechy nie być podobne, a cecha dziadka 
może się całkowicie przejawić u wnuka itd. Prawo Galtona może 
być zatem co najwyżej statystycznym wyrazem działania pewnych 
praw, nigdy zaś samem prawem. O tej wadliwości metody statysty- 
cznej, doprowadzonej do absurdu w prawie Galtona, powinniśmy 
pamiętać stale, nawet wobec cennych wyników statystycznych Diema. 
-= Usterki metody statystycznej w badaniach nad dziedzicznością 
usposobienia do chorób umysłowych występują tembardziej jasno, 
jeśli zadanie, które sobie stawiamy, jest bardziej zróżniczkowane, 
szczegółowe i drobiazgowe. Przechodzę tu do drugiego czynnika, 
który tkwi już nie w metodzie, lecz w samym przedmiocie badania. 
Nawet najdoskonalej stosowana statystyka może dać wyniki wątpliwe 
wskutek nieuchwytności i rozlewności samego przedmiotu badań, ja- 
kiem jest usposobienie do chorych umysłowych. Przykładem tego 
mozolna i cenna praca Rúdina. Autor ten, idąc za Weinbergiem, 
w sposób bardzo krytyczny spróbował zastosować metodę statysty- 
czną dla stwierdzenia ilościowego stosunku chorych do zdrowych 
w szeregach rodzeństw w nadziei, że ze stosunku tego da się wy- 
wnioskować pewien wzór dziedziczenia, odpowiadający któremuś ze 
znanych z biologji doświadczalnej rodzajowi dziedziczenia rozszczepia- 
jącego. Proste rozumowanie wskazuje, że nie wystacza dodać wszy- 
stkich chorych i zdrowych wśród rodzeństw, jakie przypadek nastrę- 
czy lekarzowi psychiatrze, aby otrzymać rzeczywisty stosunek cho- 
rych do zdrowych wśród potomstwa rodziców „jednakowych, otrzy- 
malibyśmy .wtedy nazbyt wielki odsetek dla chorych, gdyż szereg ro- 
dzeństw z samymi tylko zdrowymi z rodziców, przedstawiających 
podobne zadatki, nie zostałby wciągnięty w obliczenie. Weinberg 
wykazał, że dopiero opierając się na rachunku prawdopodobieństwa 
wykryć można istotny stosunek zdrowych do chorych. Na podstawie 
rachunku tego okazuje się, że tylko sumując rodzeństwo naszych 
chorych (probandów — a więc po polsku przypadków bezpośrednio 
w jakiejś instytucji spostrzeganych) z wykluczeniem tych chorych 
otrzymujemy stosunek, który zbliża się najbardziej do rzeczywistego 
stosunku chorych do zdrowych. Otóż Riidin badał 701 seryj ro- 
dzeństw, ogółem 4823 osób potomstwa rodziców wolnych od otę- 
pienia przedwczesnego (dementia praecox) i znalazł wśród nich 15, 
86%/, schizofreników. Opierając się zaś na metodzie probandów W ejin- 
berga, wykazał, że należy przyjąć możliwość zachorowań na otę- 
pienie przedwczesne wśród rodziców pozornie zdrowych w 4,480/,, 
możliwość zachorowania na inne psychozy w 4,12%,. Z badań tych 
wynikałoby zatem, że usposobienie do schizofrenji nie może przed- 
stawiać prostej cechy mendlującej, gdyby tak bowiem było, stosunek 
schizofreników do reszty rodzeństwa musiałby wynosić 259%. Wy- 
niki te wiodłyby raczej do wniosku, że usposobienie do schizofrenii 
jest cechą złożoną, zależną od większej ilości genów, np. 2 par za- 
datków czyli genów, — 2 cech dominujących i 2 cech recesywnych. 
Otóż przechodząc do oceny wyników pracy Rüdina, powie- 
dzieć można, że położył on kres dziecinnym próbom rozpatrywania 
dziedziczności psychoz z punktu widzenia mendelizmu, wprowadzając 
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dokładną metodę statystyczną; odsetki, wyliczone przez niego, mogą 
podlegać jednak poważnej krytyce. Jak można określić ilościowo sto- 
sunek chorych na otępienie przedwczesne (dementia praecox) do 
zdrowych, jeśli granice tej jednostki chorobowej mogą podlegać dy- 
skusji. Niewątpliwie Riidin doszedłby do innych wyników, gdyby 
pojęcie schizofrenji rozszerzył do granic Bleulera. Wielka nie- 
uchwytność zjawisk, z jakiemi ma do czynienia psychopatologja, nie 
pozwala nam więc przypisywać odsetkom Riidina nazbyt realnej 
wartości i zniewala nas do szukania obrazu samej rzeczywistości. 
Wkracza tu w swoje prawa trzecia ze wspomnianych wyżej metod, 
która może być zastosowana w patologji ludzkiej: metoda genea- 
logiczna albo indywidualno-analityczna (Weinberg). 

Ugruntowanie metody genealogicznej wśród badań nad dzie- 
dzicznością wiąże się niewątpliwie z ożywczym wpływem dzieła Ot- 
tokara Lorenca, historyka i genealoga, wydanem w r. 1898 p. t. 
»Lehrbuch der gesamten wissenschaftlichen Genealogie. Stammbaum ` 
und Ahnentafel in ihrer geschichtlichen, sociologischen und na- 
turwissenschaftlichen Bedeutung«. Posługiwanie sie metodą genea- 
logiczną wymaga znajomości zasadniczych pojęć genealogicznych 
o tablicy przodków i tablicy potomstwa. Dwie te zasadnicze formy 
genealogiczne polegają na wręcz odmiennem rozpatrywaniu stosun- 
ków pokrewieństwa danego osobnika. Tablica potomstwa zawiera 
całe potomstwo pewnej określonej pary rodzicielskiej wraz z jego 
żonami, tablica przodków przedstawia 2 rodziców pewnej osoby, 4 
dziadków, 8 pradziadków itd., słowem coraz to dalszych przodków 
w ilości wciąż się zdwajającej. Jakiejkolwiek formy genealogicznej się 
trzymamy, w zakresie tej formy musimy dążyć, o ile nam idzie 
o stosunki biologiczne, do stwierdzenia wszystkich możliwych przod- 
ków, względnie potomków, nie bacząc przytem zupełnie na to, czy 
mają oni pewną określoną cechę, czy nie. 

Lorenc zarzuca większości badaczów dziedziczności u czło- 
wieka niemal wyłączne uwzględnianie potomstwa oraz kładzie 
nacisk szczególny na tablicę przodków, pozwalającą nam poznać 
wielość zadatków wzajemnie współzawodniczących ze sobąo utrwa 
lenie dziedziczne, stąd wielu badaczy (Kekule v. Stradonitz, 
Grober, Martius, Strohmayer, Higier) oddaje pierwszeń- 
stwo tablicy przodków. O ile tablica przodków daje nam zna- 
komitą orjentację co do różnorakości obarczenia dziedzicznego, o tyle 
nigdy nie daje nam jednak wyobrażenia o rozmiarach jego wpływu, 
które dopiero na podstawie potomstwa można należycie ocenić. 
Z punktu zaś widzenia biologji ocena stosunków ilościowych i zmien- 
ności zjawisk należy do najważniejszych zadań badacza dziedziczno- 
ści. O ile cecha dziedziczna jest zjawiskiem rzadkiem, zdarzyć się 
może, że tablica przodków zupełnie zawodzi, a dla poznania obar- 
czenia dziedzicznego staje się nieodzowna tablica potomstwa. Wpra- 
wdzie Strohmayer ma rację, mówiąc, że fizjologicznie dziedzi- 
czymy tylko od rodziców, dziadków, pradziadków itd., nie ma on 
jednak słuszności, wysnuwając stąd wniosek, że tylko tablice przod- 
ków mogą nas o obarczeniu dziedzicznem pouczać, obarczenie dzie- 
dziczne bowiem przejawiać się może u wujów, ciotek i rodzeństwa, 
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nie zdradzajac swego istnienia u rodzicöw, dziadköw itd. Rozszerza- 
nie swych badan na linje boczne i potomstwo jest tembardziej po- 
trzebne, że nie mając możności badania coraz to dalszych przodków 
wstecz, zastępujemy niejako ten brak naszych wywiadów poszuki- 
waniem wpływów dziedzicznych w linjach bocznych pokrewieństwa. 
Wreszcie, o ile stwierdzamy pewną cechę patologiczną nie tylko 
u rodziców i ich przodków, ale i w linjach bocznych, tem większą 
mamy pewność, że nie zależy ona od warunków zewnętrznych, 
ale od wpływów dziedzicznych; przy trudności oceny pewnej cechy 
jako dziedzicznej, czy nabytej, jest to szczegół bardzo ważny, prze- 
mawiający za wrodzonością cechy. Jakkolwiek wielka jest zasługa 
Lorenca, Kekule v. Stradonitza i innych, którzy zwrócili 
uwagę na doniosłość tablicy przodków, niemniej jednak metoda ge- 
nealogiczna albo indywidualno-analityczna badania rodzin i dziedzi- 
cznóści posługiwać się musi własnemi schematami, zbudowanemi 
na podstawie obydwu zasadniczych schematów genealogicznych: ta- 
blicy przodków oraz tablicy potomstwa. Jest to przekonanie, do któ- 
rego dochodzą wszyscy lekarze i przyrodnicy, zajmujący się sprawą 
badania rodzin i dziedziczności, że wymienię tu tylko nazwiska So- 
mera, Rüdina, Platego, jak i amerykańskich uczonych, ugrupo- 
wanych około Eugenics Record Office. Te kombinowane tablice ge- 
nealogiczne nie mogą mieć stałej dla wszystkich osobników postaci, 
z jednej strony bowiem nie każdy ma tę samą liczbą potomstwa, z drugiej 
nigdy nie możemy przewidzieć, jak daleko nasze wiadomości o danej 
rodzinie będą sięgać i jaki cel badaniom naszym będzie przyświecać. 

Zawcześnie dzisiaj ferować wyroki co do wartości tej metody; z je- 
dnej strony prace Jórgera,Ziermera,Sommera,Minkowskich, 
z drugiej strony prace Hersfelda, Vorstera, Riesa, Schluba, 
Elmigera, Schuppiusa, Wittermanna, Luthra, Rúdina, 
Riebetha i inne, dając nam różnorodne przykłady jej stosowania, 
świadczą równocześnie, jak liczne i różne zagadnienia się tutaj wy- 
łaniają. W żadnym razie nie można się zgodzić, aby metoda ta przed- 
stawiała, jak to twierdzi Martius: »jedynie obrazowo przedstawiony 
surowy materjal statystyczny« (Konstitution und Vererbung, S. 131); 
jej wielkie zalety polegają na tem, że w przeciwieństwie do metody 
statystycznej zbliża nas ona do konkretnej rzeczywistości, którą po- 
znajemy, daje nam możność kontroli naszych przypuszczeń, a nadto 
może udzielić punktów wyjścia do dalszych badań. Ze względów na 
odrębność metody genealogicznej od metody statystycznej uważam, 
iż nie należy używać terminu »statystyka indywidualna«, wprowa- 
dzonego przez Strohmayera dla określenia możliwie szczegóło- 
wych badań genealogicznych pojedynczych rodzin, tablice genealo- 
giczne mogą bowiem służyć za podstawę do obliczeń statystycznych, 
mogą mieć jednak i inne cele. Przy stosowaniu metody genealogi- 
cznej nie idzie słowem o udogodnienie statystyce, lecz o samodzielne 
rozwiązanie zagadnień, wyłaniających się czy to dzięki metodzie sta- 
tystycznej, czy genealogicznej. Idzie tu w pierwszej linji o dokładne 
ustalenie zjawisk psychopatycznych, powstających na podłożu dzie- 
dzicznem wraz ze wszystkiemi cechami korrelatywnemi, o ugrunto- 
wanie więc »jednostek chorobowych« i ich tła rodziennego, a dalej 
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o przejście do zagadnienia, co właściwie się dziedziczy i jak się dzie- 
dziczy. Badania biologów mogą nam niewątpliwie dostarczyć licznych 
punktów wyjścia do badań, dopiero po dokonaniu przedstawionej 
tu pracy przygotowawczej będziemy mogli porównać dane genea- 
logiczne otrzymane w zakresie psychjatrji z typowemi przykładami 
w świecie roślin i zwierząt. Przegląd wszystkich metod, jakiemi się 
możemy posługiwać u człowieka w zakresie badań nad dziedziczno- 
ścią usposobienia do chorób umysłowych, przekonywa nas zatem, że 
przy obecnym stanie tych badań metodzie genealogicznej należy od- 
dać pierwszeństwo. — 

Przechodząc do przedstawienia badań własnych, na metodzie 
genealogicznej opartych, odrazu na początku muszę dać wyraz prze- 
świadczeniu o niedoskonałości i niedostateczności materjałów dotych- 
czas nagromadzonych w kierunku: usposobienia do chorób umysło- 
wych. Niemniej trudności zdobywania materjału dość szczegółowego, 
a jednolicie oświetlonego, przy poszukiwaniach podobnych przekony- 
wają mnie, że musimy próbować orjentować się nawet wśród tak 
ciężkich warunków, w jakich się znajdujemy, chociażby po to, aby 
poziom badań następnych zrobić wyższym. Jeśli nie możemy badań 
tych ukończyć, należy je chociaż rozpocząć, aby przez innych mogły 
być skończone. 

Przedstawię tu w krótkości trzy bardziej rozgałęzione tablice 
genealogiczne, które udało mi się zdobyć. Jakkolwiek z punktu wi- 
dzenia teoretycznego przypisuję niemniejsze znaczenie badaniom nad 
rodzinami, w których psychozy są rzadkością, tablice te należą do 
rodzin ciężko obarczonych usposobieniem do chorób umysłowych. 
Nie zostały one jednak z jakiegoś z góry powziętego, wyspekulowa- 
nego stanowiska dobierane, lecz nastręczył je przypadek, jeśli wy- 
każą one więc pewne rysy pokrewne, to nie będzie to wynikiem 
teoretycznych rozmyślań, lecz raczej wyrazem samego życia. 

W pierwszej rodzinie, o jakiej tu chcę mówić (tabl. I.) 
badałem, rozpoznawałem chorobę i mogłem chorych obserwować 
przez dłuższy przeciąg czasu sam w trzech przypadkach, wszystkich 
przypadków chorób umysłowych stwierdziłem natomiast 11. W pierw- 
szym przypadku, badanym przez siebie, rozpoznałem napad depresji 
w przebiegu psychozy manjakalno-depresyjnej. Jest to chora, ozna- 
czona ósemką w czwartem pokoleniu (IV—10)*. Od dwóch lat jest 
ona zdrowa. W dwóch następnych przypadkach rozpoznałem schizo- 
frenję: u chorej IV—16 i V—10. We wszystkich trzech przypadkach 
obarczenie dziedziczne można odnieść do wspólnego źródła, którem 
jest prababka dwóch pierwszych chorych i praprababka ostatniej — 
druga ze znanych mi z tradycji dwóch osób pokolenia I (1—2). 
Osoba ta miała według tradycji ustnej przechodzić napad depresji 
po porodzie, z którego otrząsnęła się po jakimś. czasie i miała być 


* Celem zachowania tajemnicy lekarskiej w opisie rodziny każda osoba 
chora, jak i zdrowa, oznaczona jest dwiema cyframi: rzymską i arabską; cyfra 
rzymska oznacza pokolenie, do którego osoba należy, cyfra arabska wyznacza 
jej miejsce w szeregu pokolenia (patrz tablicę genealogiczną). W szeregu rodzeń- 
stwa wyliczeni są wszyscy wedle starszeństwa od strony lewej ku prawej. 
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później zdrowa, jej prawdopodobne rozpoznanie było więc: psychoza 
manjakalno-depresyjna. 

W pokoleniu następnem niewiadomo nam o żadnym przypadku 
choroby umysłowej, syn brata chorej protoplastki (I—2) ożenił się 
tylko z osobą, która chorowała kilka lat przed śmiercią na umysł 
i umarła w późnym wieku. Rozpoznania choroby umysłowej w przy- 
padku tym nie pozwalają nam uczynić dane zachowane w pamięci 
rodziny. Dopiero wśród wnuków chorej I-2, którą uważamy za 
źródło obarczenia, mamy trzy przypadki choroby umysłowej. Pierwszy 
przypadek, to chora III—4, która chorowała okresowo i u której mo- 
żemy przypuszczać psychozę manjakalno depresyjną; to, co o niej na 
podstawie tradycji wiemy, czyni jej psychozę bardziej podobną do 
psychozy siostry jej dziadka (I—2), niż jej własnej matki, która, jak 
to wspomniałem, pod koniec życia chorowała umysłowo. Drugi 
przypadek psychozy spotykamy u wnuka wspomnianej protoplastki 
(IIT—12), wiemy o nim, że umarł koło 70 r. życia i chorował prze- 
szło 20 lat przed śmiercią. Rozpoznanie psychozy przedstarczej, 
względnie schizofrenji, jest tu w każdym razie na podstawie tradycji 
prawdopodobniejsze, niż rozpoznanie psychozy manjakalno-depresyjnej. 
Wreszcie trzeci przypadek dotyczy siostry poprzedniego; to, co o niej 
wiemy, pozwala przyjąć u niej depresję okresową, która nie rozwi- 
jała się w kierunku otępienia, a więc według wszelkiego prawdo- 
podobieństwa psychozę manjakalno-depresyjną. 

W pokoleniu czwartem doszło do naszej wiadomości pięć przy- 
padków choroby umysłowej, z tych w dwóch (IV—18 i IV—21) dane 
tradycji nie pozwoliły rozpoznawać psychozy, w trzecim (IV—6) 
można było przypuścić na podstawie jednorazowego napadu choroby 
umysłowej po porodzie — wyleczonego bez ubytku (defektu) psy- 
chicznego — psychozę manjakalno-depresyjną. W dwóch pozostałych, 
badanych przezemnie, u jednej (IV—8) rozpozńałem psychozę manja- 
kalo-depresyjną, u drugiej ([V—16) niewątpliwie schizofrenję. 

W pokoleniu ostatniem dowiedziałem się o jednej psychozie, 
którą również badałem oraz znalazłem u niej schizofrenję, jest to 
chora V—10. 

Przegląd rozpoznań, spotkanych wśród tej rodziny, świadczy 
o możliwości występowania obok siebie w tej samej rodzinie różnych 
psychoz, a przedewszystkiem psychozy manjakalno depresyjnej i schi- 
zofrenji, pomimo, iż źródło obarczenia dziedzicznego, o ile stwierdzić 
możemy, jest pozornie jedno i to samo: stanowi je mianowicie chora 
z rozpoznaniem psychozy manjakalno-depresyjnej (I—2), a właściwie 
jej rodzice, o których tradycja milczy. Z tablicy tej wynikałoby, że 
psychoza manjakalno-depresyjna może się dziedziczyć bezpośrednio, 
jakkolwiek nie stanowi to zjawiska stałego, gdyż spotykamy tu i dzie- 
dziczenie pośrednie tej psychozy. Schizofrenja w rodzinie tej wyste- 
puje natomiast wśród potomstwa rodziców pozornie zdrowych, a więc 
okazuje skłonność raczej do obarczenia pośredniego. Trudno jest po- 
wiedzieć wiele na podstawie jednej tablicy o stosunku wzajemnym 
psychozy manjakalno-depresyjnej i schizofrenji. W sposób pewny 
stwierdziliśmy psychozę manjakalno-depresyjną i schizofrenję w ró- 
żnych szeregach rodzenstw tej rodziny, nigdy wśród rodziców i dzieci, 
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wśród rodzeństw natomiast możemy tylko z pewnem prawdopodo- 
bieństwem przypuszczać możliwość ich występowania (III—12 i III— 
15), jak widzieliśmy bowiem, rozpoznanie u chorego III—12 może sie 
wahać pomiędzy psychozą przedstarczą a spóźnioną schizofrenja. 
Według większości badaczy wśród rodzeństw stwierdzono po wię- 
kszej części podobieństwo dziedziczenia, wśród pokoleń zaś po sobie 
następujących nie można zauważyć przewagi psychoz podobnych 
(Krueger, Riebeth i inni). Z punktu widzenia badań Rúdina 
byłoby ciekawe sprawdzić, czy i o ile wśród dzieci chorych na otę- 
pienie przedwczesne (dementia praecox) zjawić się może psychoza 
manjakalno-depresyjna. Wedle obliczeń statystycznych Riidina, zgo- 
dnych z wynikami innych badaczy, psychoza manjakalno-depresyjna 
ma się zdarzać wśród rodziców dzieci chorych na otępienie przed- 
wczesne, natomiast zjawiać się ma zadziwiająco rzadko wśród dzieci 
chorych na otępienie przedwczesne. W rodzinie tej nie spotykamy 
jednak rozpoznań różnych u rodziców i dzieci, widzimy tu jedynie, 
że obarczenie psychozą manjakalno depresyjną nie zwalnia kuzynów 
i wnuków, których obarczenia skądinąd nie udało się stwierdzić, od 
otępienia przedwczesnego, lecz może ich usposabiać zarówno do psy- 
chozy manjakalno-depresyjnej, jak i do otępienia przedwczesnego. 
Materjał zebrany w tej rodzinie nie pozwala nam też nic powiedzieć 
i o drugiem twierdzeniu Rüdina: nie widzimy tu, aby otępienie 
przedwczesne usposabiało potomstwo w sposób wyłączny do otępie- 
nia przedwczesnego, gdyż dzieci chorych na otępienie przedwczesne 
są tutaj wszystkie dotychczas zdrowe. 

Chorzy, których poznałem w drugiej rodzinie (tabl. Il), 
przestawiali wszyscy obraz schizofrenji, było ich czworo i należeli 
wszyscy do tego samego pokolenia; wszystkich schorzeń umysłowych 
natomiast powiodło mi się stwierdzić w tej rodzinie 19. 

Punktem wyjścia dociekań była chora III—11, którą obserwo- 
wałem na swym oddziale od 4/11 1920 do 29/IX 1920. Chora ta, 
l. 31, została przyjęta do szpitala po raz szósty, ponieważ od kilku 
tygodni mówiła bardzo mało, nie chciała jeść oraz objawiała myśli 
samobójcze. Przez cały czas wykazywała stan osłupienia negatywi- 
stycznego z niemal zupełnym mutyzmem, zobojętnieniem, odmową 
jadła, skłonnością do stereotypji (o ile mówiła, powtarzała wciąż to 
samo zdanie, bawiła się monotonnie palcami, drapała ustawicznie 
po twarzy itd.). Została ona zabrana do domu jako nieuleczona 
w stanie lekkiej poprawy, która jednak polegała głównie na tem, 
Ze chora zaczęła jeść. Na podstawie obrazu klinicznego rozpoznałem 
u chorej schizofrenję, przebieg dotychczasowy jej choroby przedstawiał 
jednak niektóre rysy, właściwe psychozie manjakalno-depresyjnej, jak 
okresowość oraz zabarwienie manjakalne lub melancholijne stanu 
chorobowego. Chora ta została przyjęta do szpitala po raz pierwszy 
(w 19 roku życia), trzeci (w 21 r. Życia) i piąty (w 26 r. życia) z po- 
wodu zaburzeń chorobowych o wyraźnem piętnie melancholijnem, 
po raz drugi (w 20 r. życia), czwarty (w 25 r. życia) i szósty (w 32 r. 
życia) z powodu objawów psychotycznych zabarwionych depresyjnie. 
Niemniej znajdujemy w historji choroby chorej III—11 rysy, nie zda- 
rzające się w psychozie manjakalńo-depresyjnej: chora opuszczała 
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Objaśnienia znaków: Kwadraty i koła czarne oznaczają zdrowych, kwadraty i koła białe bez znaków wpisanych 
wewnątrz lub ze znakami wpisanemi oznaczają chorych umysłowo. Kwadrat biały bez znaku wpisanego oznacza psychozę 


manjakalno depresyjną, z wpisanym krzyżem — schizofrenję, z wpisaną pojedynczą linją pionową oznacza zespół skombinow any 
psychozy manjakalno-depresyjnej i schizofrenii, zlinją pionową podwójną — niedorozwój umysłowy (imbecillitas), z linją pionową 
potrójną — padaczkę, z linją poziomą podwójną — psychopatję, z linją poziomą pojedynczą — psychozę bez rozpoznania. 


Inne znaki dotyczące układu tablicy, jak w tablicy pierwszej. Celem oszczędzenia miejsca potomstwo, wśród klórego 
przypadków chorobowych nie stwierdzono, podano w kilku miejscach liczbą 
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szpital za każdym poprzednim razem w stanie poprawy, która wpra- 
wdzie bywała niekiedy dość znaczna, ale nigdy nie równała się bez- 
względnemu wyleczeniu. Również opis stanów psychopatycznych w po- 
przednich napadach choroby pozwala nam dopatrzeć się w niej poza 
zaznaczonemi rysami manjakalno-depresyjnemi objawów typowych 
dla schizofrenii, jak np. negatywizm. Badanie rodziny tej chorej wy- 
kazało znaczne obarczenie dziedziczne ze strony obojga rodziców, 
z każdej strony miało ono jednak charakter nieco odmienny. Prze- 
dewszystkiem okazało się, iż miałem sposobność badać z jej rodziny 
poza nią troje chorych, należących do tego samego pokolenia: dwu 
kobiet ze strony ojca i jednego mężczyzny ze strony matki. Dwie 
chore te, III—2 i III—4, to kuzynki drugiego stopnia naszej chorej 
II—11, pozostające ze sobą w stosunku pokrewieństwa pierwszego 
stopnia, trzeci przypadek, to chory III—17, kuzyn drugiego stopnia 
ze strony matki (jego dziadek ze strony ojca był bratem babki ze 
strony matki chorej HI —11). 

Chora III—2 jest chora obecnie po raz czwarty. Po raz pierw- 
szy zachorowała w 25 r. życia wśród objawów depresji, po raz drugi 
w 33 r. życia wśród podobnych objawów, trzeci i czwarty w 34 i 35 
roku. Napad pierwszy minął po 7 miesiącach, drugi.i trzeci po kilku 
tygodniach, o zejściu stanu obecnego nic jeszcze mówić nie można. 
Pewne objawy choroby, występujące zwłaszcza w ostatnim napadzie: 
zmanjerowanie, dziwaczność postępowania i zaburzenia skojarzenia 
wyobrażeń, jakoteż niekompletne poczucie chorobliwości po napadach 
poprzednich skłaniają mnie do rozpoznania u tej chorej schizofrenji 
z daleko idącemi zwolnieniami. Druga chora z rodziny ojea chorej 
III—11, badana przezemnie, to chora III—4. Chora ta została przy- 
jęta do szpitala po raz pierwszy w 16 r. życia z powodu podniece- 
cenia, noszącego pewne rysy manjakalne, w którem rozpoznano bez- 
mys? (amentia); stan chorej poprawił się, w 17 r. życia jednak przy- 
jęta zostałą ponownie do szpitala z powodu objawów depresji, prze- 
platanych innemi objawami, trudno dającemi się zawrzeć w ramach 
psychozy manjakalno-depresyjnej (grymasy, negatywizm). Wprawdzie 
rozpoznano wtedy psychozę okresową, wypuszczono chorą jednak 
jako spokojną nieuleczoną i w 9 lat później chora została przyjęta 
po raz trzeci w stanie stępienia schizofrenicznego, które właśnie sam 
stwierdziłem. 

Trzeci przypadek z rodziny chorej III—11, badany przezemnie, 
to chory III—17, jej kuzyn drugiego stopnia ze strony matki. Pod 
względem klinicznym przedstawiał on typowy obraz schizofrenii 
z urojeniami prześladowczemi, trwający od szeregu lat. Sladów okre- 
sowości, przypominającej psychozę manjakalno- depresyjną,w przypadku 
tym nie było można stwierdzić. 

Wiadomości zebrane od rodziny i ze szpitali co do 15 pozo- 
stałych chorych umysłowo tej rodziny pozwoliły nam z dużem pra- 
wdopodobieństwem przypuścić dość znaczną rozmaitość ich rozpo- 
znań klinicznych. 

W rodzinie ojca chorej III—11 spotykamy się przedewszystkiem 
z rysami psychopatycznemi, o których wiadomości są nazbyt skąpe 
i mało jaskrawe, abyśmy je mogli uważać z całą pewnością za objawy 
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psychozy, woleliśmy je uznać zatem za psychopatję konstytucjonalną. 
Są to chore II—6 i H—7. Dokładniejsze i bardzo interesujące infor- 
macje posiadamy natomiast co do dwóch braci dziadka ze strony 
ojca chorej III - 11. Pierwszy, to chory I—1, który trzykrotnie miał 
chorować na umysł, a ostatni raz nawet przez dłuższy przeciąg czasu; 
kilkanaście lat przed śmiercią był jednak zdrowy. Ze względu na 
brak danych w wywiadach, któreby nam pozwoliły dopatrzeć się 
u chorego cech stępienia psychicznego, można myśleć, iż cierpiał on 
na psychozę manjakalno-depresyjną. Przebieg psychozy w tym przy- 
padku różni się zatem jaskrawo od obrazu klinicznego chorej III— 
11, chorej III—2 i It a więc chorych przedstawiających rysy 
schizofrenji i psychozy manjakalno-depresyjnej równocześnie. Ogniwem 
pośredniem pomiędzy niemi jest chory 1—3, o którym mamy już 
wiadomości szpitalne. Chory ten I—3 był przyjęty do szpitala po 
raz pierwszy w 39 r. życia; rozpoznano u niego wtedy »szaleństwo 
gwałtownec. Wkrótce wypuszczono go w stanie poprawy, a według 
informacji rodziny chory powrócił do zajęć zawodowych. W 47 r. 
Życia zachorował po raz drugi, przyjęto go do szpitala, gdzie rozpo- 
znano: »pomieszanie umysłu ostre manjakalne«. Po niespełna mie- 
siącu wypuszczono go jako zdrowego. Po raz trzeci przyjęto go 
do szpitala jako umysłowo chorego, w 14 dni po wybuchu choroby, 
w 65 r. życia i odtąd przez 4 lata przyjmowano go do szpitala pię- 
ciokrotnie, przyczem niema danych pewnych, któreby nam pozwoliły 
przypuścić u tego chorego stan głębszej poprawy w okresie jego 
pobytu w domu czy przed śmiercią. Niezależnie od rysów okreso- 
wości i objawów właściwych psychozie manjakalno-depresyjnej mo- 
żemy się więc dopatrzeć u tego chorego śladów stępienia psychi- 
cznego. Możnaby tu więc myśleć o powikłaniu psychozy manjakalno- 
depresyjnej zmianami starczemi albo też o psychozie przedstawiają- 
cej równocześnie rysy schizofrenji i psychozy manjakalno-depresyjnej, 
jak to widzieliśmy n chorych: III—2 i III—4. Jak to zaznaczaliśmy, 
przebieg w tych dwóch ostatnich przypadkach był jednak znacznie 
złośliwszy. Rzecz ciekawa, że przebieg podobny, jak u tych ostatnich 
chorych, znaleźliśmy również u chorego III—3. Wiadomości o nim 
pozwalają nam znowu tak, jak u nich, rozpoznać schizofrenję. Jej 
pierwszy wybuch przypada na 19 r. życia, a dalszy przebieg objawia 
tak samo niektóre rysy psychozy manjakalno-depresyjnej. 

O ile w rodzinie ojca chorej III—11 znaleźliśmy przypadki, na- 
stręczające pewne trudności rozpoznawcze, o tyle rozpoznania u cho- 
rych z rodziny jej matki, jakkolwiek przedstawiały się dość rozmaicie, 
nie przedstawiały w większości przypadków wątpliwości rozpozna- 
wczych. Jak widzimy na tablicy brzmiały one: schizofrenja, padaczka, 
niedołęstwo (imbecillitas), w jednym tylko przypadku mamy rozpo- 
znanie ogólnikowe: psychoza. 

Zastanawiając się nad stwierdzonemi w tej drugiej tablicy ge- 
nealogicznej stosunkami rodzinnemi, przekonywamy się, że domi- 
nuje w niej dziedziczenie pośrednie, które i w pierwszej rodzinie 
zwłaszcza co do schizofrenji zostało znalezione. 

Dalej w tablicy tej występuje wyraźniej, niż w tablicy po- 
przedniej, wpływ obarczenia obustronnego. Obarczenie to, które tam 
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można było wykazać w jednym szeregu rodzeństwa (IV—2—IV—8), 
stwierdzamy tutaj w trzech szeregach rodzeństw co do chorych: 
JII—11, MI—14, HI—15, II—16, [IIl—17. Obarczenie obustronne 
pierwszej chorej wynika samo przez się z przedstawionej tu tablicy, 
obarczenie trzech następnych chorych zostało stwierdzone przy wy- 
wiadach: mąż pozornie zdrowej II—12 pochodzi mianowicie z ro- 
dziny ciężko .obarczonej chorobami umysłowemi i sam stale jest 
przygnębiony, wreszcie chory III—17 jest dzieckiem rodziców, którzy 
się pobrali w bliskiem pokrewieństwie, którego dziadek ze strony 
ojca ożenić się miał również z kuzynką, jego obarczenie ze strony 
obojga rodziców jest więc również dość prawdopodobne. Nie znaczy 
to bynajmniej, aby w innych szeregach rodzeństw z osobnikami cho- 
remi można było wpływ dziedziczenia obustronnego całkowicie wy- 
kluczyć; być może, że wiadomości dokładniejsze i bardziej rozległe, 
które, jak to widzimy, że względu na możliwość dziedziczenia po- 
średniego, są tu konieczne, dałyby nam dalsze przykłady wpływu 
obarczenia obustronnego. Do szczególnej czujności w tym kierunku 
skłaniają nas przedewszystkiem cenne badania statystyczne Riidina. 
Autor ten, który, jak to omawialiśmy już poprzednio, obliczał odse- 
tek częstości występowania otępienia przedwczesnego wśród dzieci 
różnorodnie obarczonych rodziców, znalazł, iż stosunek chorych na 
otępienie przedwczesne do zdrowych wśród dzieci rodziców pozor- 
nie zdrowych wynosi 4:480/,; otóż obliczenia jego podjęte oddzielnie 
dla rodzeństwa przyrodniego wykazały, że odsetek ten wypadł tylko 
0:56°/,.Wyn'ik ten przemawia wyraźnie za przypuszczeniem Rüdina, 
że dla powstania otępienia przedwczesnego potrzeba odpowiednich 
zadatków chorobliwych ze strony obojga rodziców, popiera to również 
przypuszczenie o recesywności tych zadatków. Rzadkość występo- 
wania otępienia przedwczesnego wśród rodzeństwa przyrodniego 
świadczyłaby, iż osoby, zawierające po raz drugi lub trzeci małżeń- 
stwa z rodzicami chorych na-otępienie przedwczesne, nie wnoszą ze 
sobą żadnego chorobliwego zadatku albo wnoszą go jedynie w zna- 
cznie zmniejszonym stopniu. 

Analiza tablicy, którą mamy obecnie przed sobą, przekonywa 
nas ponownie, iz w tej samej rodzinie napotkać możemy różne uspo- 
sobienia do chorób umysłowych. Tutaj, spostrzegamy jednak nie 
tylko rozmaitość większą jednostek chorobowych, ale nadto widzimy 
wśród bogactwa zjawisk spustrzeganych pewne podobieństwa i rysy, 
właściwe pojedynczym rodzinom. Mając przed sobą tablicę chorej 
III—11, możemy dyskutować na temat rozpoznania chorego I—1 lub 
I—3, niepodobna jednak zaprzeczyć okresowości oraz innym rysom 
manjakalno-depresyjnym, spostrzeganym w schorzeniach umysłowych 
wszystkich 5 członków rodziny ojca tej chorej, stwierdzamy u nich 
dziwną mieszaninę schizofrenji i psychozy manjakalno-depresyjnej 
w kombinacjach bardzo różnych o przebiegu mniej lub więcej złośli- 
wym. Tak samo rozmaitość jednostek chorobowych w rodzinie jej 
matki wykazuje pierwiastki wspólne, a więc brak okresowości i ry- 
sów manjakalno-depresyjnych, a nadto parokrotne występowanie obok 
usposobienia do schizofrenji, usposobienia do padaczki i głuptactwa, 
jakby korrelacyjnie z tamtem związane. Spuścizna psychopatyczna 
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chorej III—11 po matce przedstawia się zatem niewątpliwie inaczej, 
niż spuścizna po ojcu, każda z nich wykazuje obok różnie podobień- 
stwa rodzinne. Podobieństwo to nie jest jednak tak proste, jakbyśmy 
sobie mogli wyobrazić, nie zawsze idzie tu o rozpoznanie jednakowe, 
ale może iść również o podobieństwo poszczególnych objawów, prze- 
biegu lub korrelacji. 

Podobieństwa napotykane w różnorodności objawów psychopa- 
tycznych u członków tej samej rodziny może nas przyprawić o nie- 
małe trudności rozpoznawcze. Rzecz sig ma tak właśnie w przy: ' 
padku chorego I—1 i I—3, w przypadkach tych kombinacja rysów 
manjakalno depresyjnych ze schizofrenicznemi wypadła raczej na 
korzyść psychozy manjakalno-depresyjnej. Nie możemy jednak od- 
rzucić całkowicie śladów otępienia chorego I—3, musimy więc zbli- 
żyć go do chorych III—2, III—3 i III—4 — niewątpliwych schizo- 
freników z rysami manjakalno depresyjnemi. W ostatnich czasach, 
zwłaszcza Bleuler, wprowadza w przypadkach podobnych do roz- 
ważania zagadnień systematyki i psychjatrji szczegółowej wyniki 
badań genealogicznych, a opierając się na badaniach pewnych rodzin, 
stwierdza, że wśród jednostek klinicznych, opisywanych jako schizo- 
frenja, padaczka, psychoza manjakalno-depresyjna, istnieje prawdo- 
podobnie wiele jednostek dziedzicznych, przejawiających się już to jako 
samodzielne indywidua chorobowe, jużto jako odcienia rodzinne pe- 
wnej jednostki o szerokich granicach. Powołuje się on tutaj na pracę 
Minkowskiej, która w studjum genealogicznem, obejmującem 
przez kilka pokoleń kilkaset osób pewnej rodziny, stwierdziła w 5 
przypadkach obraz chorobowy, który przedstawiał mieszaninę schi- 
zofrenji i psychozy manjakalno-depresyjnej, a który jako taki się dzie- 
dziczył, przedstawiał zatem rodzaj jednostki dziedzicznej. Podzielając 
najzupełniej słuszność poglądu Bleulera, uwzględniającego w roz- 
poznawaniu i klasyfikacji chorób umysłowych badania genealogiczno- 
psychjatryczne, co zresztą i przez innych było uwzględnione, nie 
mogę jednak zgodzić się na uznanie »jednostki dziedzicznej« w pro- 
ponowanem przez Bleulera i Minkowskich znaczeniu. Jak to 
sam Bleuler pięknie wywodzi, znamy psychozy na tle dziedzicznem, 
nie wiemy natomiast właściwie, co się dziedziczy, na czem polega 
usposobienie do chorób umysłowych, według wszelkiego prawdopo- 
dobieństwa stanowi ono zatem twór tak złożony, iż trudno tu my- 
śleć o »jednostce dziedzicznej«; usposobienie to powstaje raczej 
w każdym przypadku na nowo, a sama możliwość najróżnorodniej- 
szych kombinacyj zadatków przenoszonych przez rodzicielskie ko- 
= mórki płciowe może dać początek różnorodności i odcieniom usposo- 
bień osobniczych. Uznając zatem możliwość kombinacji objawów 
psychozy manjakalno-depresyjnej i schizofrenji, powstającej na tle 
kombinacji genów, trudno mi objaśnić tę kombinację swoistą »je- 
dnostką dziedzicznąc; wyrzekając się jej, zrozumiemy, jak sądzę, 
łatwiej wszelkie odchylenia od podobieństwa, jakie spotykamy na 
każdym kroku. Tych ostatnich zaś nie brak zarówno w tablicy, którą 
tutaj rozpatrujemy, jak, przypuszczam, i w rodzinie Minkowskich. 

Na podstawie badania rodziny, przedstawionej tutaj w tablicy 
drugiej, skłonny zatem jestem uznać możliwość najróżnorodniejszych 
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kombinacji schizofrenji i psychozy manjakalno-depresyjnej, daleki 
byłbym jednak od przypuszczenia jakiejś prostej jednostki dziedzicznej, 
stanowiącej podłoże tej kombinacji. Na drodze badań genealogicznych 
przekonywamy się, słowem, znowu o względności pojęcia jednostki 
„chorobowej, wyłaniającej się tak często przy badaniu poszczególnych 
"osóbników. Wszelkie próby ustalania granic tych jednostek choro- 
bowych w dotychczasowem zrozumieniu tylko w grubych zarysach 
odpowiadają rzeczywistości, czy to obierzemy za przedmiot badania 
pojedyncze osobniki w oderwaniu od ich rodzin, czy też rozpatry- 
wać je będziemy na tle wpływów i stosunków rodzinnych. W obli- 
czu złożoności zjawisk dziedziczonych nasuwa się tu raczej przypu- 
szczenie dziedziczenia z nieskończoną ilością kombinacyj, stopniowań 
i odcieni, a jego wyjaśnienia spodziewać się możemy raczej przy- 
puszczając, iż usposobienie do chorób umysłowych jest cechą zależną 
od udziału licznych genów, niż od jednego genu. Sądzę, że badania 
Riidina oraz badania biologów raczej w tym drugim kierunku 
powinny nasze myśli zwracać. 

Widzieliśmy, iż kombinacje schizofrenji i psychozy manjakalno- 
depresyjnej u chorych I=1 i I—3 zbliżają się bardzo, zwłaszcza 
u pierwszego, do psychozy manjakalno-depresyjnej, u chorych III —2, 
III—3 i III—4 natomiast ku schizofrenji. Mając przed oczyma weze- 
sny początek i złośliwy przebieg dwóch z tych trzech ostatnich przy- 
padków, nasuwa się myśl o zwyrodnieniu, zwiększającem się w sze- 
regu pokoleń, — analogja ż teorją Morela o zwyrodnieniu wzra- 
stającem w szeregu pokoleń, a co najmniej myśli o t. z. antycypacji, 
a więc o wcześniejszym wybuchu psychoz u potomstwa. Pod tym 
względem jednak powinniśmy pamiętać, że dotychczas zwyrodnienie 
wzrastające w znaczeniu Morela nie zostało stwierdzone, a antycy- 
pacja może być tylko złudzeniem, wywołanem faktem, iż chorzy umy- 
słowo, rodzice chorych umysłowo, tylko dlatego mogli zostać rodzi- 
cami, iż rozchorowali się późno albo lżejszą przebywali psychozę. 
W każdym razie, starając się ocenić rodzinę ze stanowiska zwyro- 
dnienia, powinniśmy w niej doszukiwać się i widzieć i zjawiska 
odrodzenia, a więc liczne potomstwo zdrowe, — dla oceny ilościo- 
wej tych objawów regeneracji brak nam jednak w tablicy naszej 
dostatecznych danych. 

Badania genealogiczne trzeciej rodziny (tabl. III), którą chcę 
tu poddać analizie z punktu widzenia nozologji psychjatrycznej i ze 
stanowiska dziedziczności, zatoczyły kręgi znacznie szersze, niż w ro- 
dzinach poprzednich. Liczba osób, u których w rodzinie tej stwier- 
dzona zastała przez lekarzy psychoza, wynosi 22, w tem 7 osób było 
badanych przezemnie; na podstawie tradycji ustnej stwierdzamy tu 
„nadto 18 osób chorych umysłowo. 

Analizując historję osób chorych w tej rodzinie, znajdujemy 
przedewszystkiem czterokrotnie rozpoznanie stanu depresyjnego: 
u chorych IV—39, IV—47, V—2 i V-7. W czterech dalszych przy- 
padkach choroby rozpoznano tu stan manjakalny: u chorych IV—21, 
IV—38, IV—48 i IV—59. Wreszcie w większości przypadków, bo aż 
w 10, rozpoznano sprawę okresową, są to chorzy: HI—13, III —14, 
111—23, 11I—47, IV—2, IV—5, IV—7, IV—9, IV—23 i IV-31. 


Rozprawy akad. lek. T. 1. [2] 19 
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Tablica III. 


Objaśnienia znaków: Kwadraty i koła czarne oznaczają zdrowych, kwadraty i koła białe bez znaków wpisanych 
wównątrz lub ze znakami wpisanemi oznaczają chorych umysłowo. Kwadraty i koła białe z wpisaną linją ukośną oznaczają 
chorych umysłowo, których choroba umysłowa została stwierdzona na podstawie tradycji ustnej, wszystkie inne oznaczają chorych 
umysłowo badanych przez lekarzy. Kwadraty i koła białe oznaczają psychozy manjakalno-depresyjne o przebiegu okresowym 
i różnorakich poszczególnych napadach chorobowych, kwadraty i koła białe z wpisaną podwójną linją poziomą przedstawiają 
okresowe depresje, z wpisaną podwójną linją pionową — okresowe stany manjakalne, z wpisaną pojedynczą linją poziomą — 
pojedyncze napady depresyjne psychozy manjakalno-depresyjnej, z pojedynczą linją pionową — pojedyncze napady manjakalne 
tej psychozy, z wpisaną kropką pośrodku — stany przewlekłe na tle psychozy manjakalno-depresyjnej, kwadrat z wpisaną 
potrójną linją pionową — przedstawia padaczkę, a krzyż wpisany ukośnie oznacza otępienie starcze. 

Inne znaki, dotyczące układu tablicy, jak w tablicach poprzednich. Celem oszczędzania miejsca w kilku rodzinach, w których 
wśród potomstwa choroby umyslowej nie stwierdzono, oznaczono je liczbą. Ze wględu na brak miejsca nie umieszczono też w ta- 
blicy całego potomstwa pokolenia III (od III—26), wzmianką o niem znajduje się jedynie w opisie tej rodziny. 
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Wszystkie wymienione tu przypadki, wobec braku wszelkich 
objawów schizofrenji, dadzą się z największem prawdopodobień- 
stwem ocenić jako psychoza manjakalno-depresyjna w rozumieniu 
Kraepelina. Jak wiadomo, według tego psychjatry psychoza ma- 
njakalno-depresyjna obejmuje z jednej strony szereg postaci poje- 
dynczych zaburzeń afektywnych: manji, melancholji, z drugiej strony 
postacie zaburzeń afektywnych nawracających i okresowych. Nad 
wszelkiemi próbami wzajemnego zróżniczkowania tych postaci prze- 
chodzi autor ten do porządku dziennego. 

Poszczególne napady chorobowe rozpatrywanych tutaj przypad- 
ków psychoz okresowych nosiły najróżnorodniejsze piętno. U wie- 
kszości stwierdzono .stany manjakalne i depresyjne, w dwóch przy- 
padkach okresowo występowała depresja (III—23, [V—2) u jednego 
chorego ([V—9) napad chorobowy nosił stale piętno gwałtownego 
podniecenia ruchowego, a u dwóch chorych (IIl—47 i IV—23) po- 
wtarzał się stan manjakalny. Spostrzegano tu również stany mieszane, 
powstałe z kombinacji poszczególnych składowych manji i depresji. 
Tak więc chora IV—5 przedstawia np. objaw ciężkiej depresji 
z podnieceniem, chora IV—23 często sprawiała wrażenie stanu osłu- 
pienia manjakalnego. 

Pomimo rozpoznania we wszystkich 18 dotychczas wymienio- 
nych przypadkach psychozy manjakalno-depresyjnej, odnajdujemy 
już pośród nich poszczególne rysy, charakterystyczne dla psychozy 
manjakalno-depresyjnej w rozumieniu Kraepelina, a jednak nie- 
dość oceniane jako stosunkowo rzadkie. Z jednej strony wspomniane 
już wyżej stany mieszane mąciły czysty obraz psychozy manjakalno- 
depresyjnej, budząc przypuszczenie schizofrenji, z drugiej długość 
trwania psychozy budziła niekiedy wątpliwość, czy to jest czysta po- 
stać psychozy manjakalno-depresyjnej; tak np. u chorej III —47 drugi 
'atak stanu manjakalnego ciągnie się dotychczas 7 lat. Obraz choro- 
bowy tej chorej stanowi przejście do obrazu, spostrzeganego u dwóch 
dalszych chorych, u chorego III—15 i IV—14, których muszę rozpa- 
trzeć tutaj nieco szczegółowiej. 

Chory pierwszy (IlI—15) przedstawiał obraz psychiczny, który 
nazwaćby można przewlekłą melancholją z okresowemi podniece- 
niami ruchowemi; choroba ta trwała u niego rzekomo 30 lat, a o przer- 
wach tej choroby wzmianki w jego historji choroby niema. Krae- 
pelin przytacza jako najdłużej obserwowane napady tej psychozy, 
przypadek depresji, trwającej 13 lat i przypadek manji, trwającej 23 
lata, trwanie przeszło 30-letnie napadu tej psychozy byłoby zatem 
zjawiskiem całkiem niezwykłem. Nasuwa się więc pytanie, czy może 
to być pojedynczy długotrwały napad psychozy manjakalno-depre- 
syjnej. Otóż Kraepelin przyjmuje, że liczne występowanie napa- 
dów psychozy manjakalno-depresyjnej, a niekiedy i ciężkie, długie 
lata ciągnące się napady tej choroby lub tez napady pojawiające 
się w późnym wieku przedstawiają mniejsze lub większe niebezpie- 
czeństwo, sprowadzenia otępienią władz psychicznych. Stany te przy- 
pominają napady, z których się rozwinęły, powstaje więc obraz prze- 
wlekłej melancholji, przewlekłej manji lub szybkich zmian lęku, 
drażliwości i pogody. Kraepelin przypuszcza dalej możliwość utrwa- 
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lenia i przejścia w stan otępienia pewnych stanów mieszanych. Twier- 
dzi on, że jest to prawdopodobne co do podniecenia depresyjnego, 
ale nie jest wykluczone, że osłupienie manjakalne lub manja depre- 
` syjna mogą przybrać podobny przebieg. W przypadku naszym (III— 
15) można więc myśleć o utrwaleniu jednego z podobnych stanów 
mieszanych, mianowicie podniecenia depresyjnego czyli przewlekłej 
melancholji z mniejszem lub większem podnieceniem i rysami okre- 
SOWOŚCI. 

Podobne refleksje nasuwa nam obraz chorobowy w przypadku 
IV—14, w którym choroba trwa już lat 17 i który przedstawia obraz 
kolejnego następstwa stanów depresyjnych i manjakalnych (obu mie- 
szanych), o przerwach między któremi nic wiadomości nam dostępne 
nie mówią. Dwa pozostałe przypadki psychoz tej rodziny, badanych 
przez lekarzy, noszą rozpoznanie: padaczka i otępienie starcze, sta- 
nowią więc one znowu przykład występowania w tej samej rodzinie 
obok siebie usposobień niewątpliwie odmiennych. Zjawiskiem nie- 
zwykłem jest pojawienie się padaczki w rodzinie ciężko obarczonej 
psychoza manjakalno-depresyjną. Poza osobami wyżej rozpatrywa- 
nemi oraz oznaczonemi w tablicy genealogicznej stwierdziliśmy 6 osób, 
badanych przez lekarzy, które nie miały objawów właściwej psy- 
chozy; u nich wszystkich rozpoznawano psychopatję konstytucjonalną 
(III—25. IV—12, IV—4, IV—18, IV—32 i IV—33). Objawy polegały 
na drażliwości, skłonności do wahań w kierunku lekkiej depresji lub 
hipomanji oraz zaburzeń okresowych, okazując rysy pokrewieństwa 
z psychozą manjakalno-depresyjną. Przypadki te stanowią materjał 
do studjowanla tz. przez Kraepelina stanów manjakalno depresyj- 
nych zasadniczych, a więc stanów, charakteryzujacych osoby, nale- 
żące do rodziny, w której grasuje psychoza manjakalno-depresyjna, 
które jednak nie uległy jej wcale albo znajdują się w okresie po- 
przedzającym napad tej psychozy, lub też w okresie, leżącym po-' 
między dwoma atakami. 

Tradycja ustna tej rodziny nie przynosi wiele pod względem 
rozpoznawczym, co najwyżej potwierdza rozpoznanie, ustalone na 
podstawie badania lekarskiego. Rozszerza ona jednak znacznie nasz 
widnokrąg, sięgając wstecz o jedno pokolenie dalej, pozwalając nam 
dostrzec jedno wspólne (jeśli nie dla wszystkich wyłączne) źródło 
obarczenia członków tej rodziny, oraz powiększając liczbę osób cho- 
rych o 18, dając nam zatem pojęcie o rozmiarach wpływu dziedzi- 
czenia w tej rodzinie. i 

Usposobienia do psychoz, spotykane w tej tablicy w pokoleniu 
III, IV i V, udało nam się odnieść tutaj, jeśli nie wyłącznie, to jednak 
przeważnie i w sposób dość pewny do trzech sióstr: I—1, I-2 
i I-3, wśród których potomstwa podaje tradycja ustna dwa przy- 
padki psychoz: II—4 i II—15. O pierwszej z tych trzech sióstr wia- 
dómo tylko, iż przez długi czas była smutna, do nikogo nie mówiła 
i chciała się topić w Wiśle, o drugiej, iż była chora okresowo. ; 

Z wiadomości, zebranych od rodziny, zaznaczę przedewszystkiem 
skłonności samobójcze. Nie wspominam tu o zamiarach samobójczych, 
niejednokrotnie wyrażanych przez różnych chorych (III—15, IV—14 
i innych), w notatkach lekarskich mieliśmy wyraźnie zarysowane 
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skłonności samobójcze, zwłaszcza u chorej IV-5, która w celu sa- 
mobójczym skakała przez okno, a w trzy lata później wzniecila po- 
Żar, poparzyła się i umarła wśród objawów róży. Według tradycji 
ustnej siostra tej chorej (IV-8) w napadzie depresji spaliła się, ob- 
lawszy się nafta, stryj jej (III5) utopił się, drugi (III-18) również po- 
pełnił samobójstwo, chory IV-13 rzucił się pod pociąg, III-45 zabił 
się, syn chorej 111-47 utopił się, chory III-56 poderżnął sobie gardło, 
a chora III-63 otrula się. ` ` 

Ciężki obraz zwyrodnienia psychicznego odbija się następnie 
według wywiadów zebranych w tej rodzinie na życiu rodzinnem jej 
członków, że wspomnę tu dla przykladu wielokrotne rozwody, brak 
dzieci, albo małą ich liczbę u osób chorych, często ich stan bezżenny. 

Tradycja ustna pozwoliła nam dalej stwierdzić w ramach przed- 
stawionej tutaj tablicy genealogicznej ośmiokrotne małżeństwo w po- 
krewieństwie. W tablicy zostało ono zaznaczone grubą linją siedmio- 
krotnie. 

Wreszcie należy zaznaczyć, że parokrotnie udało się nam usta- 
liść w tej rodzinie małżeństwo z osobami również dziedzicznie obar- 
czonemi (podobne małżeństwo miał zawrzeć II-2, a także III-4), a za- 
tem tak, jak i w małżeństwach w pokrewieństwie. obarczenie obu- 
stronne. 

Na czele uwag i wniosków, nasuwających się na podstawie 
materjału, dotyczącego rodziny przedstawionej w tablicy III, należy 
podkreślić przedewszystkiem poważny charakter anomalji, stanowia- 
cej podłoże psychozy manjakalno-depresyjnej, którą tu stwierdzamy. 
Na podstawie materjałów dotychczasowych badaczy można przyjąć, 
że odsetek chorych na psychozę manjakalno depresyjną, u których 
daje się stwierdzić obarczenie dziedziczne, wynosi 80, przytem mniej 
więcej w trzeciej części przypadków spotyka się obarczenie ze strony 
rodziców, a więc obarczenie bezpośrednie. Częstość występowania 
obarczenia bezpośredniego daje się tu zauważyć zwłaszcza w poko- 
leniu IV; na 21 rodzin stwierdzamy je 7 razy. Być może, że i w po- 
koleniu III byłoby ono częstsze, gdyby wiadomości nasze o pokoleniu 
II były dokładniejsze. Wielkie znaczenie dziedziczności w powsta- 
waniu psychozy manjakalno-depresyjnej objawia się w rozpatrywa- 
nej tutaj rodzinie w wielkiej liczbie chorych na tę psychozę. Wiel- 
kiego i praktycznego znaczenia anomalji, tkwiącej w tej rodzinie, 
dowodzą dalej nie tylko liczni chorzy, niebezpieczni dla siebie i dla 
otoczenia, ale nadto dwaj chorzy, na których również ize względów 
teoretycznych szczególny chciałbym położyć nacisk: są to chorzy II[-15 
i IV-14 Obydwu przedstawiliśmy jako przykłady stanów przewlek- 
łych, pojawiających się niekiedy w przebiegu psychozy manjakalno- 
depresyjnej. Ocena jakości, swoistosei i odrębności tych stanów prze- 
wlekłych, pojawiających się w przebiegu psychozy manjakalno- 
depresyjnej, a przedstawiających pewne oznaki otępienia umysło- 
wego, w ich stosunku do stanów występujących w końcowych okre- 
sach otępienia przedwczesnego, zwłaszcza postaci okresowych 
należy do najtrudniejszych zagadnień psychjatrji. Poza Kraepeli- 
nem w szczególności Stransky usiłował pochwycić odrębność tych 
stanów przewlekłych. Podkreśla on poza brakiem objawów schizo- 
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frenicznych jaskrawsze występowanie w przerwach pomiędzy wła- 
ściwemi napadami rysów degeneracyjnych charakteru (patrz wyżej t. z. 
przez Kraepelina stany manjakalno depresyjne zasadnicze), pewien 
ubytek afektywny i intelektualny, lekką obojętność i ograniczenie 
Życia umysłowego, oraz przejście napadu psychozy manjakalno-de- 
presyjnej w stan mieszany. Dość często trwały ubytek psychiczny, 
wyłaniający się z biegiem czasu w przypadkach psychozy manja- 
kalno-depresyjnej, stoi w związku z przedwczesną miażdżycą. 

W świetle, jakie chorzy III-15 i IV-14 rzucają na psychozę ma- 
njakalno-depresyjną, psychoza ta przedstawia się naszym oczom znacz- 
nie wyraźniej, niż w swych klasycznych postaciach klinicznych, jako 
zaburzenie opierające się na anomalji trwałej. To samo można po- 
wiedzieć o wspomnianych wyżej psychopatach konstytucjonalnych, 
spotykanych w tej rodzinie, wykazujących niektóre cechy een 
stwa z psychoza manjakalno- depresyjna. 

Rozważanie rodziny III nasuwa następnie szereg refleksyj na 
temat dziedziczenia podobnego. Wprawdzie sprawa polimorfizmu 
dziedziczenia dzięki badaniom Riidina wchodzi w nowy okres do- 
ciekań, naogół według większości dotychczasowych badań dziedzi- 
czenie podobne ma się zwłaszcza spotykać przy psychozie manja- 
kalno-depresyjnej. padaczce, alkoholizmie i miażdżycy. Jak widzimy, 
podobieństwo dziedziczenia, jakie tu stwierdzamy, nie jest jednak 
bynajmniej bezwzględne. Przedewszystkiem w rodzinie tej spoty- 
kamy poza psychozą manjakalno-depresyjną przypadek padaczki 
(IV-29) oraz przypadek otępienia starczego (111-2), a więc usposobie- 
nia do chorób umysłowych niewątpliwie odmienne, usposobienie 
do psychozy manjakalno-depresyjnej, dziedziczenie podobne, prze- 
waża tu jednak ilościowo bardzo znacznie. Podobieństwo dziedzi- 
czenia dotyczy tu nietylko ogólnego rozpoznania, ale nadto kładzie 
na usposobieniu przenoszonem dziedzicznie wyraźne piętno okreso- 
wości. Z 20 osób, noszących rozpoznanie psychozy manjakalno-de- 
presyjnej, a badanych przez lekarzy, u 10 stwierdzono okresowość 
przebiegu choroby, a liczba przypadków okresowych zwiększyłaby 
się może jeszcze bardziej, gdyby znany nam był dalszy bieg życia 
przypadków pozostałych. Piętno okresowości noszą tutaj ńawet nie- 
którzy psychopaci, a także dwaj chorzy przewlekli (III-15 i IV-14). 

Pojęcie dziedziczenia podobnego należy jednak, zdaniem mo- 
jem, bliżej zanalizować i określić, nawet bowiem w zakresie rodziny, 
którą tu mamy przed sobą, w której u 20 osób przyjmujemy zabu- 
rzenie o tem samem rozpoznaniu klinicznem, spotykamy wyraźną 
rozmaitość obrazów. W trzech tylko przypadkach wśród 10 przy- 
padków okresowych sprawa nie tylko była okresowa, ale i obraz 
chorobowy powtarzał się w tej samej postaci (depresja okresowa 
u chorych: III-23 i IV-2 i manja okresowa u chorej III-47). W przy- 
padkach pozostałych natomiast obraz kliniczny bywał raz manja- 
kalny, to znów depresyjny albo bardziej skomplikowany. Różnice 
obrazu i przebiegu klinicznego przewlekle chorych (I-15 i IV-14) 
przeciwstawiliśmy wyżej dostatecznie innym chorym, a jeśli. przej- 
rzymy materjał, dotyczący psychopatów spotykanych w tej rodzinie, 
w każdym również dopatrzeć się możemy cechy a Podobieñ- 
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stwo dziedziczenia nie wyklucza zatem różnorodności zjawisk spo- 
strzeganych. 

Podkreślając tutaj ten »polimorfizm« dziedziczenia podobnego, 
mam na myśli konieczność studjowania w szerszych rozmiarach, niż 
się to dotychczas działo, tych właśnie różnorodnych postaci psychozy 
manjakalno-depresyjnej, jakie się w jednej i tej samej rodzinie obok 
siebie spotyka i jakie według wszelkiego prawdopodobieństwa nie 
są sobie równoznaczne. Jeśli usposobienie do psychozy manjakalno- 
depresyjnej, jak to jest prawdopodobne co do otępienia przedwcze- 
snego, nie jest cechą zależną od jednego genu, a raczej zależeć może 
od ich większej liczby, to i ilość fenotypów i genotypów, tej ilości 
kombinujących się genów odpowiadająca, może być większa. To, co 
dotychczas za dziedziczenie podobne uchodzi, to tylko pojęcie tym- 
czasowe, które powinno być dalej z punktu widzenia wspomnianego 
»polimorfizmu« analizowane. 

Za szczególnie godne podkreślenia w tej rodzinie uważam li- 
czne występowanie chorób umysłowych wśród tych szeregów ro- 
dzeństw, których rodzice byli oboje obarczeni. Dotyczy to więc z je- 
dnej strony dwóch członków tej rodziny, którzy ożenili się z osobami 
dziedzicznie obarczonemi (II-2 i III-4), z drugiej częściowo tych, któ- 
rzy ożenili się w pokrewieństwie, co zaznaczono w tabliey grubą 
linją siedmiokrotnie. Fakt, iż z 9 podobnych małżeństw w 5 zwraca 
uwagę liczne potomstwo chore (w obu małżeństwach II-1, małżeń- 
stwie 11-2, III-14, i III-4), jest najlepszym dowodem dziedziczności 
usposobienia do chorób umysłowych. 

Jakkolwiek wielka jest liczebność chorych umysłowo w tej 
rodzinie, nie należy tracić z oczu wielu osób, które na psychozę 
manjakalno-depresyjną nie zapadły, należy się więc i tutaj liczyć 
z możliwością regeneracji. Dla uprzytomnienia sobie ilości osób zdro- 
wych zaznaczę, że ze względu na szczupłość miejsca jedynie tylko 
część potomstwa pokolenia III mogła być w tablicy przedstawiona, 
według zaś wiadomości, jakiemi o niem rozporządzamy, chory I-45 
miał jednego syna, który umarł wcześnie, chora III-47 miała troje 
dzieci, z których najstarszy się utopił, chorzy 11156 i 11163 nie mieli 
dzieci, zaś pozostali członkowie pokolenia III mieli liczne potomstwo 
zdrowe. Możliwie szczegółowe śledzenie dalsze losów pokolenia IV 
i V stanowiłoby zadanie bardzo pożądane i ważne. 

Wreszcie uwaga w sprawie częstych małżeństw w pokrewień- 
stwie, jakie w tej rodzinie spotykamy, która będzie się mogła od- 
nosić i do małżeństw w pokrewieństwie rodzin poprzednich. Mał- 
żeństwo w pokrewieństwie może nas interesować z dwojakiego 
względu: z punktu widzenia jego genezy oraz z punktu widzenia 
jego wpływu na dziedziczne usposobienie potomstwa. Dotychczas 
interesowano się niemal wyłącznie tą drugą sprawą, a więc następ- 
stwami małżeństw w pokrewieństwie dla potomstwa. Na ogół wy- 
niki dotychczasowych badań pod tym względem dadzą się streścić 
w zdaniu, że małżeństwo w pokrewieństwie wzmacnia istniejące 
zadatki dziedziczne, zarówno złe jak i dobre, czego wynikiem może 
być zatem tak uszlachetnienie typu, jak i jego zwyrodnienie. Liczne 
trudności, napotykane na drodze do rozwiązania sprawy następstw, 
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wywołanych przez małżeństwo w pokrewieństwie, powinno nas 
zachęcać do skontrolowania wyników w tym kierunku zdobytych 
na podstawie analizy samego faktu zawierania małżeństwa w po- 
krewieństwie. Wyjaśnienie pochodzenia małżeństw w pokrewień- 
stwie może rzucić światło i na zagadnienie wpływu tego mał- 
żeństwa na potomstwo. Otóż wobec częstości występowania mał 
zenstw w pokrewieństwie w rodzinie tak ciężko obarczonej, samo 
przez się nasuwa się przypuszczenie, że skłonność do wstępowania 
w związki małżeńskie w pokrewieństwie jest jednym z objawów 
psychopatycznego usposobienia, jest poniekąd cechą korrelatywna 
usposobienia psychopatycznego do chorób umysłowych. Oczywiście 
pojedyncze spostrzeżenia nie mogą tu mieć rozstrzygającego znacze- 
nia i jedynie dalsze a systematyczne badania mogą wyświetlić nale- 
Życie genezę małżeństw w pokrewieństwie. Dotychczas nad przy- 
czynami małżeństw w pokrewieństwie, zwłaszcza przyczynami we- 
wnętrznemi, mało się zastanawiano. Głos popierający moje przypu- 
szczenia pochodzi z obozu psychoanalityków. Przypominam tu mia- 
nowicie rzecz Abrahama, wygłoszoną w Berlińskiem Towarzy- 
stwie neurologiczno-psychjatrycznem d. 9. XI. 1908 p. t. »Małżeństwo 
w pokrewieństwie a nerwica« (Neurolog. Zentralblatt, 1908, S, 1150, 
to samo w »Jahrb. f. psychoanalyt. und psychopathol. Forschung. 1. 
Bd. 1909, S. 109). Według Abrahama małżeństwo między krew- 
nymi przedstawia następstwo neuropatycznego usposobienia i po- 
wtórnie staje się wynikiem obarczającym, ponieważ zwiększa istnie- 
jące usposobienia neuropatyczne. 


EE 
Wnioski, 


Po tem z konieczności tak krótkiem przedstawieniu badań ge- 
nealogicznych trzech rozpatrywanych tutaj rodzin pragnąłbym pod- 
kreślić na zakończenie to, co uważam za ich wynik najważniejszy. 
Jeśli przejrzymy zestawienie wyników badań nad dziedzicznością 
usposobienia do chorób umysłowych, wykonanych po r. 1900, po- 
dane przez Hoffmanna, uderzy nas w nich mnóstwo sprzeczności. 
Wśród sprzeczności tych wyłania się jednak kilka faktów niewątpli- 
wych. Okazuje się mianowicie, że psychozy podobne przeważają 
u rodzeństwa, w pokoleniach po sobie następujących natomiast nie 
zawsze można zauważyć przewagę psychoz podobnych. W rodzinach 
zaś, w których psychozy występują bardziej licznie, znowu góruje 
dziedziczenie podobne. Na podstawie materjału faktycznego pomimo 
niewątpliwego istnienia w pewnych przypadkach podobieństwa dzie- 
dziczenia nie możemy zatem obalić istnienia polimorfizmu w innych 
przypadkach. Polimorfizm ten wykazuje, nawet pewną prawidłowość. 
Częściej spostrzegano mianowicie w pierwszem pokoleniu psychozę 
manjakalno-depresyjną, w drugiem w linji prostej schizofrenję, niż 
odwrotnie. Często również występowała schizofrenja u dzieci po 
psychozach przedstarczych i starczych u rodziców. 

Tablice powyższe dają nam obraz zawiłych i pozornie sprzecz- 
nych często stosunków biologicznych, z jakiemi tu się spotykamy. 
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Dając nam z jednej strony przykład rozległego dziedziczenia podo- 
bnego, przedstawiającego jednak przy bliźszem rozejrzeniu sig naj- 
różnorodniejsze postacie usposobienia psychopatycznego (w rodzinie 
ostatniej), dowodząc. że nawet podobieństwo dziedziczenia jest bar- 
dzo skomplikowane i nie zawsze dotyczy rozpoznania, ale często 
tylko poszczególnych objawów, przebiegu lub korrelacji (rodzina druga), 
stwierdzają z drugiej strony niewątpliwy polimorfizm. Polimorfizm 
ten nie dotyka wprawdzie rodziców i dzieci, ani w sposób pewny 
rodzeństwa, a spotyka sig go u kuzynów, dziadków i wnuków, nic 
nam zatem nie mówi w sprawie wspomnianej prawidłowości . poli- 
morfizmu, jego stwierdzenie i badanie ma jednak z punktu widzenia 
biologji nie mniejszą wagę, zwłaszcza, jeśli nie da się odnaleźć śla- 
dów obarczenia z innej strony. Tablice te wykazują niewątpliwy 
wpływ obarczenia dziedzicznego w powstawaniu psychoz, szczegól- 
nie, jeśli zważymy zwiększenie się liczby psychoz w przypadkach 
obarczenia obustronnego. Dziedziczenie usposobienia do stępienia 
przedwczesnego jest tu wszędzie pośrednie, dziedziczenie usposo- 
bienia do psychozy manjakalno-depresyjnej często bezpośrednie. O ile 
pozwalałoby to wnosić o recesywności usposobienia pierwszego, 
a o charakterze dominującym usposobienia drugiego, orzekać w spo- 
sób pewny trudno, w każdym razie przemawiałoby to za recesyw- 
nością usposobienia do otępienia przedwczesnego. 

Na przedstawiony tutaj materjał należy spojrzeć jeszcze z innej 
strony. 

Polimorfizm stwierdzony w pierwszej rodzinie, zespoły skom- 
binowane, przedstawiające równocześnie rysy schizofrenji i psychozy 
manjakalno-depresyjnej, znalezione w drugiej rodzinie, a wreszcie 
znaczne różnice, spostrzegane w ramach dziedziczenia podobnego 
w rodzinie ostatniej, z jednej strony zbliżają usposobienia do różnych 
zboczeń i schorzeń umysłowych. z drugiej strony oddalają pod pe- 
wnemi względami przedstawicieli tej samej rodziny, przebywających 
chorobę umysłową o tem samem rozpoznaniu klinicznem. Występuje. 
tu wyraźnie względność pojęcia podobieństwa dziedziczenia, jak 
i jego polimorfizmu, a na pierwszy plan wysuwa się rozmaitość 
spostrzeganych zjawisk i konieczność dokładniejszego psychopatolo- 
gicznego ustalenia fenotypów klinicznych wśród szerokich ram ge- 
nealogicznych. 

Badanie rodzin prowadzi zatem do rewizji pojęcia »jednostki 
chorobowej«, t. z. jednostki chorobowe w dotychczasowem rozumie- 
niu nie odpowiadają bynajmniej wymaganiom biol gji, nie są one 
bowiem dość genealogicznie i biologicznie pomyślane. To, co dzisiaj 
jednostkami -klinicznemi nazywamy. powstaje prawdopodobnie »na 
nowo« na drodze dziedzicznej (Rúdin), nie więc dziwnego, Ze na 
drodze tej powstać może coś, co uwadze klinicysty dotychczas ucho- 
dziło, czy też nie da się w zakresie systematyki pomieścić, a co sta- 
nowi kombinację obrazów klinicznie wyróżnianych. Dlatego najzu- 
pełniej uzasadniona wydaje mi się próba ustalenia jednostek klinicz- 
nych na podstawie badania rodzin, a nie wyłącznie na podstawie 
badania klinicznego pojedynczych przypadków (Bleuler, Hoff- 
mann, Kahn i inni) Przyszła klasyfikacja psychjatryczna powin- 
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naby się oprzeć zatem na badaniach rodzin. O ile musimy dzisiaj 
uznawać poza dziedziczeniem podobnem polimorfizm dziedziczenia, 
głoszony zwłaszcza przez autorów francuskich ubiegłego stulecia 
(Esquirol, Moreau, Morel, Legrand de Saulle), o tyle ścisły 
kontakt z biologją oraz dalsze perspektywy, otwierające się przed 
badaniem polimorfizmu, ostrzegać nas powinny, przed uznaniem je- 
dnolitego, wspólnego i podobnego usposobienia do schorzeń umy- 
słowych, które dawniej z nauką o polimorfizmie było nierozerwalnie 
złączone, a według którego wszystkie postacie psychoz i psychopatji 
były sobie równoznaczne. Usposobienie do choroby umysłowej wy- 
twarzać się bowiem może w każdym indywidualnym przypadku za 
pośrednictwem komórek płciowych na nowo. a więc z różnemi zmia- 
nami i kombinacjami zadatków, a więc w każdym przypadku może 
być odmienne. í 

Już po zestawieniu wyników otrzymanych tutaj doszła do rąk 
moich praca Kahna oraz dyskusja nad nią na posiedzeniu nauko- 
wem niemieckiego Instytutu do badań psychjatrycznych w Mona- 
chjum z roku ubiegłego; zgadzają się one w zasadniczych punktach 
najzupełniej ze stanowiskiem, jakie tutaj przedstawiłem i stwierdzają 
również konieczność rozpatrywania zagadnień psychjatrji klinicznej 
z punktu widzenia badań biologicznych nad dziedzicznością, a tem 
samem rewizji wszystkich dotychczasowych założeń psychjatrycznych 
z tego stanowiska. Pracy tej poświęcę tu parę uwag, aby dać przy- 
kład, w jakim stopniu wyrażone tu przezemnie poglądy odpowia- 
dają duchowi czasu. 

Zdaniem Kahna celem orjentacyjnym badaczy psychjatrów jest 
stwierdzenie genotypów — typów usposobienia w znaczeniu Johann- 
sena, na dzisiaj musimy dążyć do ustalenia fenotypów, które opi- 
sowo i statystycznie możemy ujmować. Rozpatrywanie biologiczne 
spraw psychjatrji klinicznej musi obrać za punkt wyjścia fenotypy, 
które wyróżniono i opisano w klinice. Już dzisiaj klinika powinna 
jednak jasno zdawać sobie sprawę, że zbliżone obrazy kliniczne, 
jednakowe fenotypy, nie zawsze przedstawiają te same zadatki, 
a więc te same genotypy, że to co dzisiaj jako jednostki chorobowe 
uważamy, przedstawia zbiór podobnych fenotypów złożonych, a więc 
fenotypów, które muszą być rozłożone na fenotypy pierwotne, które 
już zarówno co do formy przejawienia się, jak I co do swego genotypu 
dalej już rozłożyć się nie dadzą. Wreszcie klinika powinna sobie uprzy- 
tomnić, iż możliwość najróżnorodniejszych kombinacji zadatków dzie- 
dzicznych daje początek licznym postaciom przejściowym, które unie- 
możliwiają ścisłe rozgraniczenie obrazów klinicznych jako jednostek 
chorobowych. W każdym razie autor ten spodziewa się, że kierunek 
biologiczny w psychjatrji doprowadzi do stworzenia układu biolo- 
gicznego psychoz i t. z. psychopatji, które przynajmniej w większej 
swej części będą mogły być rozpatrywane jako produkty rozszcze- 
piania się usposobienia do psychoz w znaczeniu mendelistycznem, 
tak samo jak usposobienie do psychozy będzie mogło być uważane za 
bardziej złożone produkty mieszania i krzyżowania. Psychjatrja dzi- 
siejsza opiera się na opisie złożonych fenotypów, psychjatrja **olo- 
giczna dąży według Kahna do ustalenia fenotypów pierwotnych, 
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w ich ustaleniu prześcigać się powinny anatomia, serologja, psycho- 
logja doświadczalna i psychopatologja. 

Uwzględniając rozległe zadania, zarysowujące się na podstawie 
współczesnych badań nad rodzinami, oraz przedstawionych tutaj 
` przykładów własnych badań genealogiczno-klinicznych, — zadania, 
jak najściślej związane z zagadnieniami klinicznemi, niech mi wolno 
będzie na zakończenie podnieść ze szczególnym naciskiem koniecz- 
ność ujednostajnienia metodyki badania dziedziczności we wszystkich 
instytucjach psychjatrycznych. Niejednakowy sposób stosowania me 
tody statystycznej, jak to zestawił Grassmann w r. 1896, sprawił, 
że cyfry otrzymane na podstawie metody statystycznej wahały się 
pomiędzy 4%, a 90%,. Tę samą rozbieżność otrzymać można, jeśli 
jednostronnie stosuje się metodę genealogiczną lub bezkrytycznie 
przenosi zasady mendelizmu do patologji ludzkiej. Sądzę, że dotych- 
czasowy rozwój badań dziedziczności skłonności do schorzeń umy- 
słowych zniewala 'nas do zreformowania sposobu zbierania materjału 
do tych badań, odpowiednio do wielkiego znaczenia, jakiego one na- 
bierają dzisiaj nawet z punktu widzenia klinicznego. Jeśli odruch 
kolanowy lub odruch ze ścięgna Achillesa badamy w różnych wa- 
runkach i położeniach, aby się przekonać o stanie układu nerwowego 
badanej osoby, sądzę, że niemniej wszechstronne powinno być ba- 
danie dziedziczności u człowieka. Przedewszystkiem więc jako za- 
sadniczy załącznik historji choroby powinniśmy mieć opis stosunków 
dziedzicznych w rodzinie osoby badanej z uwzględnieniem jak naj- 
dalszego zakresu pokrewieństwa i najszczegółowszych materjałów 
genealogicznych, psychologicznych i psychopatologicznych. Przy zbie- 
raniu danych co do dziedziczności należy przytem uwzględnić nie 
tylko zeznania chorych, ale wywiady, zbierane ustnie czy piśmien- 
nie od ile możności licznych bliskich i dalekich krewnych. Jako dal- 
sze źródła mogą być używane wszelkie dokumenty urzędowe, hi- 
storje chorób, świadectwa lekarskie, kroniki rodzinne, akta sądowe 
itd. Jako drugi nieodzowny załącznik w sprawie dziedziezności po- 
winniśmy mieć tablicę genealogiczną, przedstawiającą kombinację 
tablicy przodków i tablicy potomstwa, uzmysławiającą w sposób 
przejrzystszy od wszelkiego opisu stosunki dziedziczne w rodzinie. 
W tablicy tej, jak i w opisie, należy dążyć do możliwej ścisłości 
i ogarnięcia wszystkich jednostek zarówno zdrowych jak i chorych, 
przyczem wszelka niejasność czy niepewność powinna być również 
zaznaczona, nie zniechęcając nas do zapisania rzeczy, o których do- 
wiedzieć się możemy. Tablica genealogiczna nie tylko pozwala nam 
z łatwością ogarnąć stosunki dziedziczne, panujące w określonej 
rodzinie, ale nadto da się z łatwością zastosować jako karta do naj- 
różnorodniejszych obliczeń statystycznych. Wprowadzenie wyłożo- 
nych tutaj zasad badania dziedziczności celem ich ujednostajnienia 
jest tembardziej pożądane, że wielką rolę w badaniach nad dziedzi: 
cznością usposobienia do chorób umysłowych odgrywają nie tylko 
usiłowania indywidualne pojedynczych badaczy, ale nadto wzajemna 
wymiana i uzupełnianie materjałów, gromadzonych przez różne insty- 
tucje psychjatryczne. j 
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O mechanizmie powstawania urojeń prześladowczych. 


Podała 
Anna Gruszecka. 


(Z oddzialu dla nerwowo iumyslowo chorych szpitala $w. Lazarza w Krakowie. — 
Prymarjusz-Doc. Dr. St. Borowiecki). 


(Zgłosz. 16/IX. 1921, przedstawił czł. K. Orzechowski na posiedzeniu w d. 6/XI. 1921). 


Badania. dokonane przez różne szkoły psychjatryczne w ciągu 
ostatnich lat 20 nad urojeniami, występującemi w przebiegu psychoz, 
w szczególności schizofrenji i paranoi, stwierdziły istnienie ścisłego 
związku między treścią urojeń a życiem uczuciowem chorych. Krae- 
pelin podnosi, że treść urojeń jest zazwyczaj określona przez wspólne 
wszystkim ludziom życzenia i obawy (Psychiatrie I. s. 312, 1909 r.). 
Bleuler przedewszystkiem podkreśla powstawanie urojeń pod wpły- 
wem silnie uczuciowo zabarwionych zespołów psychicznych t. zw. 
kompleksów chorego. Pojmowanie to zyskało powoli coraz więcej 
zwolenników, jak to przejawiło się w szeregu prac psychjatrycznych, 
ogłoszonych w ostatnich latach, a nie pochodzących .ze szkoły zu- 
rychskiej, — odbiegających wprawdzie mniej lub więcej od pogla- 
dów Bleulera, okazujących jednak niewątpliwie ślady jego wpływu, 
że przytoczę tu tylko prace Kretschmera i Schildera. 

Związek między urojeniami a życiem uczuciowem chorych 
przedstawia się według Bleulera w ten sposób, że pierwotnem 
źródłem i właściwą, choć często ukrytą przyczyną ogromnej większości 
urojeń są życzenia chorego. Skoro wskutek sprawy chorobowej R $ 
cia zyskują przewagę nad stroną intellektualną, jak to się dziej 
w całym szeregu psychoz: w porażeniu postępującem, schizofrenji 
i innych schorzeniach psychicznych, bieg myśli tych chorych, pod- 
dany kierownictwu uczuć, staje się ich mniej lub więcej bezkryty- 
cznym wyrazem, chory nie liczy się już z rzeczywistością, tylko ze swo- 
jemi życzeniami (Bleuler, Gruppe der Schizophrenieen, 1911, s. 292) *. 
Przyczem zresztą przewaga Życia uczuciowego nad intellektem nieza- 
wsze musi iść w parze z osłabieniem władz umysłowych chorego, 
jak to widzimy np. w paranoi (kraepelinowskiej), gdzie inteligencja 


* Mówiąc o urojeniach mam tu na myśli te tylko urojenia, które Bleuler 
nazywa zasadniczemi (Grundwahn). 
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może być nawet wybitnie rozwinięta. Najprostszym przykładem dą- 
żenia chorych do uzyskania jaknajwiększej sumy zadowolenia i po- 
minięcia wszytkiego, co niemiłe, są wielkościowe urojenia chorego 
na porażenie postępujące, który np. uważa się za pierwszorzędnego 
atletę, mimo że trudno mu jest przejść o własnych siłach parę 
kroków. 

Niektóre stany psychotyczne są w swej całości wyrazem tej 
skłonności chorych do przekształcania rzeczywistości według, swych 
życzeń (Lustprinzip Freuda), np. t. zw. »przedstarczy obięd ułaska- 
wienia« (opisany najpierw przez Rüdina), występujący u długole- 
tnich więźniów, a który Kraepelin pojmuje jako następstwo go- 
rącego pragnienia wolności, naturalnego u tych ludzi. Podobnie nie- 
które ostre psychozy więzienne i część histerycznych stanów za- 
mroczenia są, jak wiemy, w swej treści tylko ziszczeniem życzeń 
chorego. Treść wielu urojeń schizofrenicznych jest w sposób oczy- 
wisty spełnieniem jakiegoś Życzenia chorego, tak np. gdy chora, 
pragnąca opuścić zakład, ma urojenie, że tego samego dnia jeszcze 
wróci do domu (Bleuler, cyt.). Ale także u podstawy innych uro 
jeń, O treści dla chorego niemiłej, dopatruje się Bleuler, jako pri: 
mum movens, życzenia chorego. Np. niektóre urojenia mogą być 
wyrazem obaw chorego, gdyż obawa, że dane Życzenie nie spełni 
się, towarzyszy z reguły każdemu Zyczeniu. Urojenia przesladowcze, 
a zatem urojenia o treści wybitnie niemiłej dla chorego, powstają według 
Bleulera prawie zawsze w ten sposób, że u chorego istnieją pierwotnie 
jakieś zbyt wygórowane aspiracje, które, jak to zachowany jeszcze czę: 
ściowo krytycyzm choremu wskazuje, pozostają w silnej sprzeczności 
z rzeczywistością. Te przeszkody. sprzeciwiające się spełnieniu życzeń 
chorego, przerabia on na urojenia prześladowcze, za któremi ukrywa 
się jego Życzenie (Bleuler, cyt. s. 322, 327 i inne). Uczniowie 
Bleulera ogłosili szereg prac, popierających to twierdzenie Bleu- 
lera. W piśmiennictwie polskiem Borowiecki starał się wykazać, 
że istnieje niewątpliwie genetyczny związek między urojeniami 
prześladowczemi a niespełnionemi życzeniami chorych. 

Rozpatrując z ogólniejszego punktu widzenia powstawanie za- 
równo urojeń prześladowczych, jak i innych zafałszowań rzeczywi- 
stości u schizofrenów, dochodzi Bleuler do wniosku, że są one 
wszystkie próbą mniej lub więcej udaną, podjętą przez chorego ce- 
lem wydostania się z jakiejś nieznośnej sytuacji (Bleuler, cyt. s. 
371, 372), którą chory zmienia, czy to urojeniowo, czy teź na drodze 
omamów, w sensie swych życzeń. W ten sposób wprowadził Bleu- 
ler dla wyjaśnienia genezy urojeń, względnie wogóle znacznej cze- 
ści symptomatologji schizofrenicznej, pojęcie celowości przejawów 
chorobowych, pojęcie, które, jak wiadomo, już oddawna było z mniej- 
szemi lub większemi zastrzeżeniami przyjmowane co do spraw ner- 
wicowych, obecnie zaś zostało niezbicie stwierdzone przez masowe 
wystąpienie nerwic wojennych, wywołanych wyraźnie dążnością tych 
chorych do usunięcia się od niebezpieczeństw wojny. Dla uniknięcia 
nieporozumień przypomnę tu, że Bleuler, mówiąc o powstawaniu 
schizofrenicznych zafalszowan rzeczywistości, roztrząsa wyłącznie 
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mechanizm powstawania ich u osobników już chorych, nie zaś ich 
właściwą etjologję. 

Istnieje jednak pewien rodzaj urojeń, do których to pojęcie ce- 
lowości pozornie nie daje się zastosować. Mam tu na myśli te uro- 
jenia prześladowcze, które opanowują cały obraz kliniczny i są pra- 
wie jedyną treścią życia psychicznego chorych nieraz przez długie 
lata. Jeżeli urojenia są rzeczywiście, jak twierdzi Bleuler, środkiem 
do przekształcenia świata zewnętrznego w ten sposób, aby chory 
uzyskał jak największą sumę zadowolenia, to musi się wydawać 
nieco paradoksalnem, że chory przekształca rzeczywistość w sposób 
tak dla siebie przykry. Fakt ten nasuwa odrazu wątpliwość, czy me- 
chanizm powstawania urojeń prześladowczych wskutek nasuwają- 
cych się przeszkód może całkowicie urojenia te wytłómaczyć. Me- 
chanizm ten wydawać się musi niewystarczającym zwłaszcza dla 
urojeń prześladowczych, które utrzymują się przez czas dłuższy i cał- 
kowicie pochłaniają wewnętrzne życie chorego, jak to widzimy w nie- 
których paranoidalnych postaciach schizofrenji, nie wykazujących 
wyraźniejszego rozpadu osobowości. i w pewnych przypadkach pa- 
ranoi (Kraepelinowskiej). 

Jak widzimy zatem, sprawa powstawania urojeń prześladow- 
czych wymaga dalszych dociekań. Jakie inne czynniki psychiczne 
działają przy powstawaniu tych urojeń i o ile urojenia te mimo swej 
prześladowczej formy pozostają w służbie życzeń chorego, postaramy 
się rozpatrzyć na.podstawie przytoczonych tu przypadków chorobo- 
wych. Są to 2 przypadki paranoidalnej postaci schizofrenji, przed- 
stawiające klinicznie tę wspólną cechę, że żaden z nich nie wykazuje 
ani schizofrenicznego rozszczepienia osobowości, ani też zaburzeń 
skojarzeniowych większego stopnia, chociaż istnieją one niewątpli- 
wie w pierwszym z opisanych tu przypadków. 


Przypadek 1. Agata S., rz. k., niezamężna, 22 l., córka rolnika. Dziedzicz- 
nie nieobarczona; była zawsze zdrowa, tylko w jesieni 1918 hiszpanka; matka 
'chorej zmarła 5 lat temu; po śmierci mątki chora prowadziła gospodarstwo do- 
mowe. Jej stosunek do ojca był bardzo serdeczny, dbała ogromnie o jego wy- 
godę, a ojciec nawzajem bardzo ją lubiał. Była zawsze sumienna, pracowita 
i dość pobożna; z chłopcami nie utrzymywała zupełnie znajomości, nie myślała 
podobno o zamazpöjseiu. Zmieniać zaczęła się w jesieni 1918, stała się kapryśna, 
zamyślona, zaniedbywała swe zajęcia i zaczęła ąkazywać nadmierną pobożność. 
Na wiosnę 1919 stan ten się pogorszył; przestan. zupełnie pracować. W począt- 
kach kwietnia wstąpiła do III zakonu św. Franciszka, a wkrótce potem zaczęła 
podejrzewać ojca, że ją prześladuje, że odnosi się do niej w niedozwolony t. j. 
płciowy sposób; również zarzucałą mu, że utrzymuje stosunki płciowe z pewną 
zamężną kobietą. 

Przyjęta do szpitala dnia 27. V. 1919. Spokojna, całkowicie zorjentowana, 
zachowuje się odpowiednio do sytuacji; przytem przygnębiona, zamyślona. Przy 
każdej sposobności wypowiada szereg urojeń, tyczących się jej ojca: oddano ją 
do szpitala, bo jest chora, zaczarowana przez ojca; ojciec z nią coś zrobił w nocy 
jak spała i nic nie słyszała; ona była zawsze dobra, z chłopcami nie chodziła, 
a ojciec zrobił jej coś takiego, że jej brzuch wzniosło; ojciec się wodzi z zame- 
żną kobietą i z nią razem chce ją (t. j. chorą) zgubić, bo się wstydzi, że ma 
duże córki. a sam źle się prowadzi; ojciec zdarł z niej szkaplerz i dał go owej 
kobiecie, później podrzucił jej znowu ten szkaplerz, ale go spaliła, bo dziwnie 
cuchnął; ojciec chce ją zgubić od czasu, jak wstąpiła do zakonu św. Franciszka; 
ojciec z tą kobietą dawali jej taki proszek, żeby cała spuchła; ojciec pragnął 
jej śmierci, kładł jej dlatego różne rzeczy pod łóżko, jak była chora. Nakrywał 
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ją swojemi lachami, a jej się niedobrze od tego robiło, że głowy unieść nie mo- 
gla; teraz pokarm ma w piersiach, bo ojciec ją uwiódł, w nocy ją odkrywał, 
na śnie jej coś zrobił, kazał jej spać w swojem łóżku, gdy była chora. 

Urojenia te wypowiadała chora przy każdem badaniu i przez cały czas 
swego pobytu w szpitalu całemi dniami wyłącznie się niemi zajmowała. Do 
domu nie chciała wracać z powodu obawy przed prześladowaniami ojca. Szpi- 
tal opuściła po 3 miesiącach (15. VIII. 1919) w stanie niezmienionym. 


Przypadek ten jest typowym przykładem urojeń erotyczno- 
prześladowczych, które rozwinęły się na tle t. zw. kompleksu Edypa. 
Kompleks ten, którego treścią jest nieświadomy zazwyczaj stosunek 
uczuciowy o zabarwieniu erotycznem syna do matki i córki do ojca, 
został, jak wiadomo, najpierw zauważony przez Freuda, a później 
stwierdzony przez Bleulera i innych autorów, podnoszących wiel- 
kie jego znaczenie dla życia psychicznego zarówno zdrowych, jak 
chorych. Nasza chora, straciwszy wcześnie matkę, z natury rzeczy 
stała się jej zastępczynią w gospodarstwie domowem; w rolę swoją 
włożyła widocznie dużą sumę uczucia, skoro do 22 roku życia nie 
miała żadnego przeżycia erotycznego i była stale całkowicie pochło- 
nięta troską o gospodarstwo domowe i wygodę ojca. O życiu we- 
wnętrznem chorej w pierwszych miesiącach choroby nic prawie nie 
wiemy; jedynie z faktu, że stała się ona przesadnie pobożną, mo- 
żemy wnosić, że być może szukała w religji ucieczki przed jakiemiś 
w oczach jej grzesznemi myślami, czy chęciami. Ten pierwszy okres 
zakończył się pojawieniem się urojeń, że ojciec prześladuje ją płcio- 
wo; niewiele zaś wcześniej przystąpiła chora do jakiegoś pobożnego 
bractwa, co znowu zdaje się być wskazówką, że szukała coraz usil- 
niej jakiejś obrony przed napastującemi ją niedozwolonemi myślami. 
Treść urojeń wyjaśnia nam, jaką osnowę miały owe niedozwolone 
myśli, od których religja miała chorą wyzwolić. Były to zatem ży- 
czenia płciowe, zwrócone do ojca, i nie możemy się dziwić, że chora 
"stawiała im gwałtowny opór. W jakim stopniu chora uświadamiała 
sobie te życzenia, tego nie wiemy w tym przypadku; za stwierdzone 
możemy uważać tylko, że przed pojawieniem się objawów chorobo- 
wych główną rolę w życiu chorej odgrywał silny uczuciowy stosu- 
nek do ojca; od jesieni 1918, w szczególności zaś od marca 1919 
chora zachowywała się tak, jakby przechodziła jakiś ciężki wewnę- 
trzny konflikt, w kwietniu zaś wystąpiły urojenia, że ojciec ją uwiódł. 
Zestawienie tych faktów, t. j. silnego przywiązania chorej do ojca 
i powstania urojeń, że ojciec stał się jej kochankiem, przez co chora 
urzeczy wistniła urojeniowo kompleks Edypa, wyjaśnia nam, jakiego 
rodzaju był konflikt, przeżywany przez chorą przed wystąpieniem, 
urojeń. Konflikt ten nie mógł mieć, jak widzimy, innej treści, jak 
walka między życzeniami płciowemi chorej i opór im stawiany. Je- 
żeli rozpatrzymy teraz stan psychiczny chorej w czasie, gdy uroje- 
nia już wystąpiły, widzimy, że w świadomości chorej istnieje wy- 
łącznie protest przeciw owym urojonym płciowym zamachom ze 
strony ojca, że odczuwa je ona, jako wielką krzywdę i nie ma u niej 
śladu myśli, że ona sama mogłaby sobie tego życzyć, lub że tak 
było dawniej. Urojenia jej mają charakter wybitnie prześladowczy: 
obok urojeń na tle płciowem, które wysuwają się jednak na pierw- 
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szy plan, istnieją też urojenia, że ojciec godzi na jej życie. Ojciec 
zatem, wokół którego skupiało się przed chorobą całe życie uczu- 
ciowe chorej, stał się jej prześladowcą. Dodatni stosunek uczuciowy 
do ojca przestał u chorej istnieć; tak samo jej życzenia płciowe wzglę- 
dem ojca, z któremi walczyła, zniknęły z jej świadomości; natomiast 
całe jej życie wewnętrzne zostało pochłonięte przez myśl, że ojciec 
ją prześladuje napaściami płciowemi, że nawet ją uwiódł. Widzimy 
tu zatem, że życzenia płciowe chorej stały się dla niej rzeczywisto- 
ścią, ale to spełnienie się jej życzeń przedstawia się chorej jako coś 
narzuconego jej z zewnątrz wbrew jej woli, jako prześladowanie. 
Treść jej urojeń płciowych pokrywa się z treścią jej dawniejszych 
życzeń, ale cała sytuacja psychiczna chorej jest zmieniona: dawniej 
ona odnosiła się płciowo do ojca — teraz czyni to, jej zdaniem, oj- 
ciec, a ona się temu gwałtownie sprzeciwia. W ten sposób chora 
jednocześnie osiągnęła spełnienie swych życzeń na drodze urojenio- 
wej i zachowała swe oporne, przez etykę uwarunkowane, stanowisko 
wobec nich. 


Przypadek 2. S. K., 33 l, rz. k., żonaty, profesor gimnazjalny, przyjęty do 
szpitala 3. V. 1919. Z dziedzicznego obarczenia znany tylko alkoholizm ojca. 
Chory był zawsze nerwowy, porywczy; w czasie studjów uniwersyteckich ucho- 
dzil za idealistę i trochę za dziwaka. Ożenił się z miłości w 23 roku życia, mial 
dwoje dzieci, poronień nie było. Pracował zawsze bardzo sumiennie, uważano 
go za człowieka zdolnego i pracowitego, stojącego na wysokim poziomie etycz- 
nym. Bardzo ambitny, cierpiał z powodu złych stosunków majątkowych i w osta- 
tnich latach określał swój tryb życia jako nędzę. Od 25 do 31 roku życia mierny 
alkoholizm. Od 2 lat nie pijał zupełnie. W lutym 1917 z powodu ewakuacji rzu- 
cił posadę w gimnazjum i został prywatnym nauczycielem u rodziny K. w M. 
Zrazu pracował w owym czasie bardzo wydatnie; napisał większe dzieło lite- 
rackie. W sierpniu 1917 zaczął wspominać przed żoną, że panna K., której był 
nauczycielem, jest nim zajęta, że daje mu do zrozumienia, żeby się rozwiódł 
z żoną, a z nią ożenił. Czasem pytał żony, czy chciałaby być bogatą, mieć po- 
wóz i konie. Dawał żonie do zrozumienia, że leży to w jego ręku, aby przez 
bogate małżeństwo zmienić na lepsze sytuację finansową całej rodziny. W je- 
sieni 1917 zaczął twierdzić, że ojciec panny K. chce go zmusić do małżeństwa 
ze swoją córką, Ze żona jego i jej rodzina, przekupieni przez ojca panny K, 
skłaniają go do tego małżeństwa, że ten K. wywołał przez swych agentów 
umyślnie szerzenie się epidemji tyfusu i hiszpanki, żeby go nastraszyć i zmusić 
do uległości. Sam okazywał najżywszy wstręt do tego projektu małżeńskiego 
i oburzał się na prześladowania, których był przedmiotem. Nieco później twier- 
dził, że przez sufit w mieszkaniu puszczają na niego promienie Róntgena, żeby: 
wywołać zapalenie skóry i smarował głowę waseliną, aby się od tego uchronić. 
Stan jego zbiegiem czasu stawał się coraz gorszy; w czasie inwazji ukraińskiej 
w 1918 r. czuł się otoczony szpiegami; twierdził, że dawano jemu i dzieciom 
zatrute jedzenie, prowokowano go, aby kradł, rabował i robił awantury na ulicy. 
Wszystko to robili Ukraińcy z namowy ojca panny K., aby go wyprowadzić 
z równowagi i ogłosić za umysłowo chorego, przez co żona jego uzyskalaby 
z nim rozwód. 

Na oddziale najzupełniej zorjentowany; po pewnym oporze opowiada 
szczegółowo wszystkie swe urojenia. Cały plan małżeństwa swego z panną K. 
uważa za rzecz oddawna ukartowaną. Opowiada, że panna ta, której wiek nie- 
prawdziwie podają jako 17 l, miała już w 1912 r. dziecko z kimś innym; dla 
ukrycia tego błędu chcą ją wydać zamąż, a wybrano właśnie jego, bo spodobal 
się pannie K.; pozatem ojciec panny K. widząc, jak stanowczo odtrąca on wszelką 
myśl o rozwodzie z żoną, zaciął sięichce koniecznie postawić na swojem. Przez 
zrobienie z niego warjata uzyskają jego rozwód. Trzymają go jednak tu także 
dlatego, bo chcą wymusić na nim podpisanie deklaracji odwołującej to wszystko, 
co przed zamknięciem w zakładzie mówił przeciw panu K. Dla pana K. jest to 
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sprawa wielkiej wagi, gdyż porobił on Ukraińcom jakieś koncesje polityczne, 
aby wzamian za to uzyskać ich pomoc w prześladowaniu chorego. Pózatem 
"ma on (chory) wrażenie, że w jakiś sposób, z którego bliżej nie zdaje sobie 
sprawy, gdyż dłuższy czas nie czytywał gazet, jest wplątany w całą sytuację 
polityczną. Gdyby podpisał ową deklarację, rozwinzalby ręce panu K., który 
teraz lęka się, aby jego konszachty z Ukraińcami nie wyszły na jaw i pan K. 
mógłby zagarnąć wraz z innymi panami całą władzę w Polsce. Lekarze są też 
przekupieni albo zmuszeni przez pana K., żeby go tu trzymać i udawać, że uwa- 
żają go za umysłowo chorego. Ale żadne prześladowania nie zmuszą go do 
wzięcia rozwodu z żoną, bo uważa małżeństwo za święte i nierozerwalne i go- 
tów jest walczyć do ostatka za całość swojej rodziny. | 

Na oddziale zachowywał się jak człowiek niewinnie cierpiący, znajdujący 
się w rękach wrogów. Wkrótce zaczął przekształcać urojeniowo całe otoczenie: 
w innych chorych widział szpiegów pana K., twierdził, że w pokarmach podają 
mu środki napotne, aby uleczyć go z zatrucia, wywołanego przez Ukraińców 
jeszcze w Stanisławowie, ale bez pozorów, że się go leczy. Skarżył się, że pie- 
lęgniarze rzucają na niego wszami, że zatruwają mu życie na różne sposoby, 
wszystko na skutek poleceń z góry idących; w gazetach widział często aluzje 
do swojej sprawy. Wogóle wszystkie zainteresowania chorego, całe jego życie 
psychiczne skupiło się wokół prześladowań, których był rzekomo przedmiotem. 


Rozpoznanie przedstawiało w tym przypadku pewne trudności: 
urojenia chorego były ujęte w system logiczny, nie wykazujący ża- 
dnych luk w rozumowaniu; inteligencja chorego do końca obserwa- 
cji, t. j. do grudnia 1920, nie przedstawiała najmniejszego ubytku; 
chory potrafił zawsze z największą ścisłością rozumowania bronić 
każdego szczegółu swoich urojeń. Przebieg choroby był bardzo po- 
wolny i system urojeniowy stopniowo rozszerzał się coraz więcej. 
Mimo tych cech, przemawiających za paranoią (w pojmowaniu krae- 
pelinowskiem) rozpoznanie paranoidalnej postaci schizofrenji zdaje 
się być tu trafniejszem, a to ze względu na schizofreniczny pokrój 
niektórych urojeń chorego, które trudno jest odgraniczyć od oma- 
mów, jak np. urojenia, że go naświetlano promieniami Róntgena, 
Ze w potrawach były domieszki trucizny lub leków. Także całe za- 
chowanie się chorego nosiło piętno jakiejś sztywnej maniery. 

Rozpatrując ten przypadek, widzimy, że u człowieka ambitnego, 
cierpiącego z powodu złych stosunków majątkowych, w jakich po- 
zostawał, zjawia się w pierwszym okresie choroby myśl o zawarciu 
bogatego małżeństwa, mianowicie z panną K. O ile twierdzenie cho- 
rego, że panna K. nim się też zajmowała, zgadzało się z rzeczywi- 
stością, trudno jest rozstrzygnąć. Chory sam niewątpliwie rozważał 
projekt tego małżeństwa: wiemy, że widział w nim jedyny sposób 
wyjścia ze swej trudnej sytuacji finansowej i środek do zapewnienia 
dostatku żonie i dzieciom. (o do tego, jaką rolę poza myślą o ka- 
rjerze grały u chorego także względy erotyczne, nie mamy tu Za- 
dnych danych. Jakie były dalsze losy tego projektu małżeńskiego, 
nie jest nam wiadomo. Spotykamy się z nim znowu dopiero po wy- 
stąpieniu urojeń prześladowczych chorego, których treścią jest wła- 
śnie ów projekt, ale obecnie z tą odmianą, że przedstawia się on 
choremu, jako coś obcego, z zewnątrz mu narzucanego, przed czem 
on się broni. Osnowa tych urojeń prześladowczych, brzmiąca, że 
chory ma się ożenić z panną z bogatej i możnej rodziny, pokrywa 
się zupełnie z powszechnie znanemi marzeniami wielu. mężczyzn, 
którzy są ambitni, ale nie czują się na siłach do osiągnięcia sami 
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przez się jakiegoś wybitniejszego stanowiska i większego majątku. 
Fantazje tego rodzaju są, jak wiadomo, ogromnie często spotykane 
zarówno u psychopatów i neurotyków, jak i w psychozach, rozwi- 
jają się bowiem na podłożu dążenia do znaczenia i bogactwa, wspól- 
nego wszystkim ludziom. Dążenie to jednak nie może być zaspo- 
kojone u tych małowartościowych osobników w drodze czynu i znaj- 
duje ujście tylko w grze wyobraźni. U naszego chorego ta typowa 
fantazja o zrobieniu karjery przez małżeństwo pojawiła się najpierw 
w formie życzenia; chory musiał jednak bezwątpienia walczyć z tym 
pomysłem, jako z pozostającym w silnej sprzeczności z jego etyką. 
yczeniu, aby to małżeństwo doszło do skutku, przeciwstawiał z pe- 
wnością inne względy, jak nierozerwalność małżeństwa, przywią- 
zanie do rodziny; odnosił się on zatem do możliwości małżeństwa 
z panną K. dwubiegunowo, jednocześnie dodatnio i ujemnie: z chwilą 
wystąpienia urojeń prześladowczych znikła wewnętrzna rozterka 
chorego, pozostało tylko ujemne odnoszenie się do małżeństwa 
z panną K., wszelką myśl o tym związku odrzucał chory z oburze- 
niem. Natomiast dodatnie odnoszenie się do owego projektu, które 
znikło ze świadomości chorego, zaczęło mu się przedstawiać, jako 
coś istniejącego nie w nim, tylko w świecie zewnętrznym, zostało 
zatem rzutowane na zewnątrz i przypisane pannie K.ijej ojcu. Stan 
psychiczny chorego przedstawiał się następująco: »Ja nie chcę tego 
małżeństwa, uważałbym za podłość zgodzenie się na nie — ale pan 
K., wzgl. jego córka, chcą mnie do tego zmusić, chcą mnie zrobić 
bogatym i wpływowym człowiekiem«. W ten sposób chory ze swego 
dwoistego odnoszenia się uczuciowego do sprawy małżeństwa z panną 
K. zachował w świadomości czynnik bardziej mu odpowiadający, 
zgodny z jego pojęciami etycznemi; czynnik przeciwny, wywołujący 
wewnętrzną rozterkę, widzimy tu rzutowany na zewnątrz, przenie- 
siony na pana i pannę K., którzy stali się jego reprezentantami, i to 
reprezentantami bardzo czynnymi, starającymi się przez najrozmait- 
sze prześladowania skłonić chorego do wyrzeczenia się jego opor- 
nego stanowiska. Ich aktywność pozostawała zapewne w prostym 
stosunku do nąsilenia uprzedniej wewnętrznej rozterki chorego. 
Streszczając możemy powiedzieć, że w czasie całej, prawie dwu- 
letniej obserwacji chorego Życie jego psychiczne było całkowicie 
pochłonięte przez jego system urojeniowy, t. j. przez sprawę jego 
małżeństwa z panną K. To zatem, co było przedmiotem jego ży- - 
czeń i wokół czego skupiały się wszystkie jego myśli w pierwszym 
okresie choroby, zatrzymało nadal swe przeważające znaczenie w Zy- 
ciu wewnętrznem chorego także po pozornem wyrzeczeniu się przez 
niego celu jego Życzeń: chory w dalszym ciągu, mimo Ze w in- 
nej formie,“ przeżywał urojeniowo możliwość swego małżeństwa 
z panną K. 
Rozpatrując przebieg powstawania urojeń prześladowczych 
w tych 2 przypadkach, możemy stwierdzić w obydwu następujące 
okresy przeżywania psychicznego: 1) okres ambiwalencji: chory 
znajduje się w rozterce wewnętrznej, żywiąc 2 sprzeczne dążności 
w odniesieniu do tej samej sprawy; 2) okres rzutowania: dążność 
chorego, która znikła z jego świadomości, zjawia się w niej znowu, 
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ale uległszy zmianie dwojakiego rodzaju: a) zabarwienie uczuciowe, 
nadawane jej przez chorego, z dodatniego zamieniło się na ujemne, 
zamiast dawniejszego »chce« zjawia się teraz »nie chcęc; b) ta sama 
dążność, która była dawniej wewnętrznem przeżyciem chorego, przed- 
stawia mu się teraz jako coś obcego, przychodzącego z zewnątrz; 
czynna rola chorego zamieniła się na bierną; w pierwszym okresie 
on pragnął zdobyć dla siebie przedmiot swego pożądania, obecnie 
ów właśnie przedmiot stara się jego zdobyć. (I tak chory nie pragnie 
już w okresie urojeń prześladowczych małżeństwa z panną K., to 
ona stara się jego pozyskać). Tak więc nastąpiło tu rzutowanie 
dążności chorego w świat zewnętrzny, a mianowicie przeniesienie 
jej na osobę dawniej kochaną czy pożądaną. 

| W analizę samego mechanizmu rzutowania nie mam zamiaru 
tu się wdawać, przypomnę tylko, że jest to zjawisko, spotykane za- 
równo w Życiu psychicznem prawidłowem, jak i chorobowem. Bleu- 
ler podnosi, że przy niepowodzeniach życiowych często własną 
swą winę przypisujemy otoczeniu (Lehrbuch der Psychiatrie 1918, 
s. 424), że każdy prawie student, który nie zdał egzaminu, wini 
o to egzaminującego go profesora. Innym przykładem przenoszenia 
na otoczenie własnych uczuć są przypadki, stojące właściwie już na 
pograniczu psychopatologji, ale znane wszystkim dokładnie z życia 
codziennego, przypadki, w których osoby o charakterze niezrówno- ` 
ważonym, a nastrojone erotycznie, dopatrują się wszędzie życzeń 
erotycznych ku nim skierowanych, choć w rzeczywistości nie istnieje 
zwykle nie, coby mogło uzasadnić ich złudzenia. Tu zatem zachodzi 
też rzutowanie przeżyć czy nastrojów wewnętrznych danego osob- 
nika w świat zewnętrzny, różniące się jednak od rzutowania, spo- 
tykanego w schizofrenii, przedewszystkiem zachowaną zdolnością do 
sprostowania tego zafałszowania rzeczy wistości. 

Mechanizm rzutowania przy urojeniach prześladowczych opisał 
pierwszy Freud w swojej pięknej analizie autobiografji Schrebera 
(Samlung kl. Schrf. zur Neurosenlehre III Folge, 1913). Bleuler: 
zwraca uwagę na role, jaką mechanizm ten odgrywa przy powsta- 
waniu urojeń prześladowczych u paranoików. Pozatem ukazał się 
w ostatnich latach szereg prac, w których omawiano sprawę rzuto- 
wania*. W piśmiennictwie polskiem Borowiecki zwrócił uwagę 
na znaczenie mechanizmu tłumienia przy procesie rzutowania. (Przy- 
czynek do poznania mech. psych. urojeń prześl. »Neurologja polska« 
1911 r.. Wracając znowu do naszych chorych, widzimy, że kolejne 
następstwo wyżej opisanych 2 faz chorobowych, t. j., że po okresie ambi- 
walencji zjawiło się stadjum rzutowania, jest to fakt klinicznie stwier- 
dzony; pozostawałoby do wyjaśnienia, czy poza tym stosunkiem kolej- 
ności da się ustalić także jakiś inny związek między temi 2 fazami 
chorobowemi. Jak widzieliśmy, istotą. pierwszego okresu był konflikt 
między życzeniem chorego, w które wkładał on dużą sumę uczucia 


* W. Tausk »Ueber die Entstehung des »Beeinflussungsapparates« in d. 
Schizophrenie« 1919 — P. Schilder »Ueber Hallucinationen« Ztschrf. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. Bd. 53 — i »Projektion eigener Kórperdefekte in Trugwahrneh- 
mungen« 1919; S. Ferenczi »Introjektion u. Uebertragung« 1909; Itten »Beitráge 
z. Psychol. d. Dem. praecox« 1913. 
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a oporem jego przeciw temu życzeniu, które musiał potępiać ze 
względów etycznych. Jest także bardzo prawdopodobnem, iż poczu- 
cie chorego, że Życzenie jego jest nieziszczalne, przyczyniało się, 
obok względów etycznych, w znacznej mierze do stanowczego zwal- 
czania tego życzenia. 

W pierwszym okresie choroby chory odnosił się zatem do swego 
niedopuszczalnego Życzenia »dwubiegunowo« (»ambivalent«), o ile 
użyjemy słowa' wprowadzonego przez Bleulera dla określenia 
dwoistości psychicznej. Ambiwalencja patologiczna, spotykana naj- 
częściej w schizofrenji, polega jak wiadomo na tem, że u chorego 
istnieje podwójna ocena tej samej rzeczy, która nie prowadzi jednak 
do przeprowadzenia bilansu złych i dobrych stron danego przedmiotu 
i uzyskania w ten sposób jakiejś wypadkowej, przeciwnie chory chce 
inie chce jednocześnie. Pozatem »istnieje — jak mówi Bleuler — 
ambiwalencja zwykła, zrozumiała sama przez się, która u tego sa- 
mego przedmiotu stwierdza miłe i niemiłe strony, łączy je jednak 
w mniej lub więcej jednolitej ocenie«. (Bleuler »Aus der Festschrift 
d. Docenten d. Universität Zürich, 1914. »Die Ambivalenz« s. 14). Tej 
prawidłowej ambiwalencji, spotykanej u wszystkich, przypisuje Bleu- 
ler wielkie znaczenie w regulowaniu życia psychicznego i podkreśla, 
że te właśnie zespoły psychiczne (kompleksy), które mają zabarwie- 
nie ambiwalentne, odgrywają najważniejszą rolę w naszem życiu 
wewnętrznem, one bowiem wywołują wszelką wewnętrzną rozterkę. 
Człowiek zdrowy stara się usunąć niemiły stan wewnętrznej roz- 
terki przez wspomniane wyżej dojście do jednolitej oceny w danej 
sprawie. Poza tą zrozumiałą samą przez się drogą usunięcia dwu- 
biegunowego nastawienia psychicznego istnieje jeszcze inny znany 
nam mechanizm, przy pomocy którego osiągamy usunięcie ze świa- 
domości jednej ze sprzecznych nawzajem dążności. Mechanizmem tym, 
po raz pierwszy jasno ujętym i podkreślonym w całem jego znacze- 
niu przez Freuda, jest tłumienie (Verdraengung) niemiłych wy- 
obrażeń, t. j. spychanie ich do nieświadomości, lub też niedopuszczanie 
ich do świadomości. Bleuler podnosi, że tłumienie jest zjawiskiem 
codziennem i często nie pociąga za sobą Żadnych następstw w ży- 
ciu psychicznem (Bleuler »Zur Kritik des Unbewussten« Ztschr. 
f. d. ges. Neur. u. Psych., Bd. 53, H. 1/2). Wynikiem tego tłumienia 
jest poprostu, że zapominamy niemiłe nam wrażenia czy przeżycia, 
i to nawet wtedy, gdy były one przedmiotem jakiegoś żywotnego 
konfliktu wewnętrznego. W symptomatologji schorzeń psychicznych 
odgrywają stłumione (wzgl. nieświadome) wyobrażenia i połączone 


z niemi uczucia ważną rolę, co podkreśla zarówno Bleuler (»Psy-. 


chologische Richtung in der Psychiatrie«, Schweiz. Arch. f Neurol. 
u. Psychiatrie 1918, s. 187) jak i Kraepelin. Kraepelin, oma- 
wiając znaczenie przeżyć wzruszeniowych przy powstawaniu stanów 
psychotycznych, podnosi, że »czasem zdarzenie wywołujące chorobę 
znika pozornie całkowicie ze świadomości, ale skutki jego trwają 
dalej. Można to sobie tak przedstawić, że niemożność zadowalniaja- 
cego załatwienia się z danem wydarzeniem mimowoli wiedzie do 
wybiegu, żeby wydarzenie to poprostu ze świadomości usunąć (ver- 
draengen)«. 
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Rozterka wewnętrzna poprzedziła też, jak widzieliśmy, u na- 
szych chorych zniknięcie ze świadomości jednego ze sprzecznych 
nawzajem uczuciowych czynników, a rozpatrując ten fakt w oświe- 
tleniu przytoczonych przed chwilą poglądów, możemy śmiało twier- 
dzić, że to zniknięcie zostało spowodowane właśnie ową rozterką. 
Nim przejdziemy do omówienia okresu rzutowania, pozostaje nam 
jeszcze rozstrzygnąć pytanie, czy ambiwalencja wraz z wynikającą 
z niej rozterką wewnętrzną, a sprawiającą u naszych chorych wy- 
parcie ze świadomości jednej ze sprzecznych dążności, może być 
uważana za prawidłową, t. j. nie różniącą się w niczem od codzien- 
pel ambiwalencji, wywołującej konflikty psychiczne wzgl. proces tłu- 

mienia u ludzi zdrowych. Zadne z naszych chorych nie było w obser- 
wacji lekarskiej w czasie nastawienia dwubiegunowego; oboje do- 
stali się do zakładu dopiero w okresie rzutowania. Możemy tu za- 
tem tylko ex post wnosić o rodzaju tej ambiwalencji, a to z jednej 
"strony na podstawie stosunku chorego do tego z dwóch sprzecznych 
czynników, który utrzymał się w świadomości, z drugiej strony ze 
stosunku chorego do jego dążności rzutowanej na zewnątrz, t. j. 
do jego urojeń prześladowczych. Rozpatrując te dwa punkty, wi- 
dzimy, że dążność, która pozostała w świadomości, była i nadal pod- 
trzymywana przez chorego z wielkim nakładem uczuć i pojmowana 
jako coś bezwzględnie i wyłącznie słusznego. Dążność zaś, zwal- 
czona i rzutowana. na zewnątrz, przedstawiała się choremu jako 
prześladowanie wysoce czynne i napastliwe, nie dające mu chwili 
spokoju, czyli suma uczuć chorego w nią włożona nie była bynaj- 
mniej mniejsza, niż uczucie włożone w dążność przeciwną, świa- 
domą. To wysokie napięcie uczuciowe, właściwe obu sprzecznym 
dążnościom chorego, zarówno świadomej jak rzutowanej na zewnątrz, 
zdaje się być charakterystyczne dla ambiwalencji, spotykanej przy 
mechanizmie rzutowania. Przez to zresztą nie chcę powiedzieć, Ze 
prawidłowa ambiwalencja nie może osiągnąć równie wysokiego na- 
pięcia uczuciowego Próbując wyjaśnić stosunek ambiwalencji do me- 
chanizmu rzutowania, stwierdziliśmy dotychczas tylko tyle, że roz- 
terka wewnętrzna może wywołać wyparcie ze świadomości jednego 
ze sprzecznych nawzajem czynników, czyli, że jest ona przyczyną 
mechanizmu tłumienia, a klinicznie może poprzedzać okres rzuto- 
wania. Ale, jak wiemy z patologji nerwic, tłumienie nie zawsze po- 
ciaga za sobą rzutowanie. W histerji stłumione wyobrażenia mogą 
się, jak wiemy, obracać (konwertować) w objawy cielesne, które są 
czasem wprost wyrazem stłumionych życzeń chorego, tak np. gdy 
chora, żywiąca nieświadome Życzenie, aby zajść w ciążę, stwarza 
jako objaw chorobowy przewlekłe wymioty, t j. jeden z objawów 
ciąży i daje zateń w ten sposób na zewnątrz wyraz stłumionemu 
Życzeniu. W nerwicy z natręctwami stłumione wyobrażenie wraca 
często pod postacią myśli lub czynów przymusowych. Freud (III, 
Folge kl. Schrift. zur Neurosenlehre, 1913) opisuje chorego, który, 
działając pod wewnętrznym przymusem, położył kamień na drodze, 
którędy miała przejeżdżać za chwilę panna, w której się kochał; ten 
przymusowy czyn był wyrazem Życzenia śmierci, jakie żywił ów 
chory wobec przedmiotu swej miłości. Życzenie to, stłumione przez 
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chorego jako niezgodne z całą jego psychiką, utorowało sobie jednak 
drogę na zewnątrz i przejawiło się w tym czynie przymusowym 
t. j w zjawisku, które chory odczuwał jako coś mu obcego. Wogóle 
wszelkie uczucia stłumione, odcięte od świadomości, »mogą przeja: ` 
wić się na zewnątrz przez swój wpływ na naszą mimikę i czyny, 
a przedewszystkiem przez stwarzanie objawów chorobowych «. (Bleu. 
ler, Lehrbuch der Psychiatrie 1918 s. 28). To zjawisko jest wyrazem 
prawidłowego dążenia każdego uczucia do znalezienia sobie jakiegoś 
ujścia, do przejawienia się i wyżycia w jakiś sposób. Proces rzuto- 
wania, który pozwala się wyładować stłumionym uczuciom chorego, 
jest tylko poszczególnym przypadkiem tego prawa psychicznego. 


Podobnie zatem w schizofrenji, jak w histerji i nerwicy z natrę- 


ctwami, stłumione dążności szukają sobie jakiegoś ujścia na zewnątrz, 
jakiejś formy, w którejby nastąpiło ich wyżycie się. W nerwicach 
jednak to wtargnięcie w życie chorego stłumionych przezeń dążności 
jest połączone zazwyczaj z tak silnem ich zniekształceniem, że chory 
najczęściej sam ich nie poznaje, t. j. nie rozumie właściwej treści 
swoich objawów chorobowych. Np, wyżej wspomniana histeryczka 
z objawem wymiotów nie widziała żadnego związku między tym 
objawem a ciążą, wogóle daleka była od wszelkiej myśli, że tego 
rodzaju związek może istnieć. W opisanych tu przypadkach stłu- 
mione i rzutowane na zewnątrz dążności zjawiają się w świadomości 
chorego z zachowaniem całej swej treści: u chorej A. S. stłumiona 
chęć, aby ojciec ją kochał, przedstawia się jej po rzutowaniu jako 
fakt, że tak jest; podobnie ma się rzecz w przypadku chorego K. 
Musimy tu zatem podnieść jako charakterystyczne dla mechanizmu 
rzutowania w pewnych postaciach schizofrenji, że treść stłumionych 
dążności staje się znowu świadomą choremu, a to bez żadnych ogra- 
niczeń i osłonek, jak to się dzieje w nerwicach. Tylko stosunek cho- 
rego do tych życzeń jest zmieniony, jak widzieliśmy wyżej, co nie 
stanowi jednak dla chorego przeszkody do skupienia całego swego 
życia wokół tych dążności, grających od pierwszej chwili swego po- 
jawienia się najdonioślejszą rolę w jego życiu, a jednocześnie tak 
dalece niezgodnych z resztą jego psychiki, że chory musiał się ich 
pozornie wyrzec. W przypadkach schizofreaji, gdzie rozpad osobowości 
już nastąpił, tłumienia albo prawie wcale nie spotykamy, albo tylko 
w nieznacznym stopniu, co jest, jak wiadomo, następstwem osłabienia 
krytycyzmu i braku jednolitości przeżywania uczuciowego u tych 
chorych. W przypadkach tu opisanych, klinicznie nie można było 
stwierdzić jakiegoś wyraźniejszego rozszczepieńia osobowości, zwła- 
szcza w przypadku drugim; mimo tego musimy uważać za bardzo 
możliwe, że nieznana nam dotychczas sprawa organiczna, na której 
podłożu według większości autorów rozwija się schizofrenia, także 
u naszych chorych wywarła destrukcyjny wpływ na osobowość cho- 
rego. I to osłabienie sprawności psychicznej znalazło swój wyraz 
właśnie w niezdolności chorych do rozprawienia się z tłumionemi 
dążnościami, które ostatecznie wróciły do świadomości w formie 
tylko nieznacznie zmienionej w przeciwstawieniu do prawie zupeł- 
nego tłumienia, które znajdujemy w nerwicach. 

Streszczając, możemy powiedzieć, że mechanizm rzutowania 
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w niektórych postaciach urojeń prześladowczych jest wynikiem dwóch 
czynników: 1). Pierwszym jest rozterka wewnętrzna chorego, która 
wiedzie do wyparcia, względnie do niedopuszczenia do świadomości 
jednej z dwu sprzecznych dążności chorego w odniesieniu do tego 
samego przeżycia. 2). Drugi czynnik, to tendencja do wyżycia się stłu- 
mionej dążności chorego. Tę tendencję stłumionych życzeń i uczuć 
chorego do znalezienia sobie jakiegoś ujścia musimy uważać za 
główną przyczynę rzutowania. 

Oba te czynniki działają jednak, jak zaznaczylismy wyżej, 
w psychice zmienionej już przez właściwą sprawę chorobową. To- 
też powyższe wywody mogą rzucić conajwyżej pewne światło na. 
sam mechanizm rzutowania i jego determinację psychologiczną, na 
przyczyny określające jego zewnętrzną postać i psychologiczną stru- 
kturę; właściwa zaś przyczyna, sprawiająca naruszenie całego sto- 
sunku chorego do rzeczywistości, przyczyna, wyw ołująca samą JRE 
chorobową, wcale nie była tu omawiana. 
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O epidemji zmięknienia kości 
we Wschodniej Małopolsce w latach 1918 do 1920 r. 


Podał 
K. Orzechowski. 


Z oddziału nerwowo-psychiatrycznego szpitala powszechnego we Lwowie. 
(1 tablica). 
(Zgłoszono 16. IX. 1921, przyjęto na pos. w d.6.XI. 1921, wpł. do Redakcji 14. XI. 1921) 


W trzech ostatnich latach pojawiła się w kilku środowiskach 
miejskich Europy środkowej (Wiedeń, Frankfurt, Monachium) na- 
gminnie choroba zmięknienia kości, którą odnoszono tam do krań- 
cowego pogorszenia się odżywienia ludności. Podobna epidemja 
w mniejszych rozmiarach nawiedziła w tym samym czasie Lwów, 
gdzie dotąd zmieknienie kości należało do zgoła rzadkich cierpień, 
a także stolicę Polski, o czem donosili w Warszawie Chełmoń- 
ski, Goldflam, Higier i Szokalski. W Krakowie przedsta- 
wiali w tym czasie jeden tylko przypadek u mężczyzny Rose 
z Olbrychtem. 

Publikacja spostrzeżeń niniejszych jest usprawiedliwiona już 
choćby ze względu na historyczno lekarską doniosłość tematu. Nadto 
możność przeglądu większej liczby przypadków utorowała drogę do 
uogólnień na polu symptomatologji, etjologjii patogenezy, którym dotąd 
stała na drodze lub wiodła je na manowce sporadyczna rzadkość 
cierpienia. Wreszcie w tych warunkach badania dużego materjału 
chorych można było odtworzyć poniekąd swoiste neurologiczne obli- 
cze cierpienia, które tu omawiamy. Ostatni punkt wymagać będzie 
odrębnego opracowania. 

Pojawianie się większej liczby przypadków na oddziale nerwo- 
wym szpitala lwowskiego, uderzające tem więcej, Ze przez cały po- 
przedni czas wojny, a też do końca 1920 jeszcze pracowaliśmy przy 
zmniejszonej liczbie przyjęć rocznych w porównaniu z przedwojenną, 
zaczyna się od roku 1918. Wtedy jest ono ledwie zaznaczone, 
a wzmaga się wybitnie w r. 1919, osiągając szczyt w r. 1920. Epi- 
demja trwa dotąd t. j. ciągle jeszcze nowe przypadki napływają *. 


* Spostrzeżenia tutaj spisane urywają się z początkiem r. 1921 z powodu 
przeniesienia się mego do Warszawy. Prowadząc w Warszawie klinikę neuro- 
logiczną, otwartą w maju 1921, spostrzegalem do wakacyj 5 przypadków zmięk- 
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Rozwój epidefnji wedle czasu przyjęć do szpitala obrazuje dołączona 
krzywa. Od pewnej liczby chorych można było uzyskać ścisłe okre- 
ślenie daty początku dolegliwości osteomalatycznych. W ten sposób 
powstała druga krzywa, uwidoczniona na tablicy. Widać z niej, po- 
nieważ oczywiście chorzy zgłaszali się do szpitala późno, zmuszeni 
dopiero silnemi bolami, a przedewszystkiem umniejszeniem zdolno- 
ści zarobkowej, że początek epidemii przypada jeszcze na rok 1915*. 
Szczyt tej krzywej przypada na r. 1918. Wybitne obniżenie w r. 
1919 krzywej początków niczego nie dowodzi, bo d piero przypadki, 
przyjęte w r. 1921, i te, które mogą sie zgłosić w następnych nawet 
latach, rozstrzygną o jej rzeczywisiem wzniesieniu w r. 1919 i na. 
stępnym. 

Przez czas tego nagminnego występowania zmięknienia prze- 
sunelo się przez nasz oddział 59 kobiet i 7 mężczyzn, a nadto spo- 
strzegałem 24 przypadków u kobiet i 3 u mężczyzn w praktyce pry- 
watnej, razem więc do końca 1920 naliczyłem 93 przypadków (88 
kobiet i 10 mężczyzn). 


nienia u kobiet: 1 cięższy, ciążowy ze wsi, 1 średniego natężenia głodowy u sta- 
ruszki i 3 lekkie: 2 bez znanej etjologji u bezdzietnych mężatek (u jednej z tych 
choroba zaczęla się w Kijowie w r. 1917, przebiegała ze zwolnieniami samoist- 
nemi z pozorami zupełnego wyleczenia, dając jeden nawrót po ucieczce z Kijowa 
w r. 1920, a drugi najcięższy z początkiem r. 1921 po przejściu duru plamistego 
w Warszawie, i jeden »glodowy« u starszej panny z zaostrzeniem po przejściu 
operacji wycięcia wyrostka robaczkowatego). Będąc we Lwowie na wakacjach 
1921, spostrzegałem kilka lekkich przypadków, wśród nich jeden u bardzo młodo 
wyglądającego i zresztą bardzo zdrowego 60-letniego mężczyzny z plutokracji 
żydowskiej, mającego wśród znajomych opinję smakosza, dbałego bardzo o ob- 
fite i zdrowe jadło. Dodaję, że chory ten przechodził przed około 30 laty kiłę, 
bardzo dokładnie leczoną, zawsze i obecnie miał odczyn Wassermana we krwi 
ujemny i że badanie żadnych poszlak toczącej się sprawy kiłowej nie dostar- 
czalo, a leczenie swoiste, już przeciw obecnej chorobie stosowane, pozostawało 
bez wyniku, przy wyraźnym i rychłym wpływie zwykłego przez nas przeciw 
zmięknieniu kości stosowanego leczenia. Obok tych przypadków natknąłem się we 
Lwowie w tym czasie na dawniej mi już znany i zapomniany potem przypadek, 
dotyczący kobiety około 60-letniej z basedowoidem lub pozostałościami po cho- 
robie Basedowa, przebytej w młodości i zmięknieniem datującem się od kilkuna- 
stu lat. Gdy badałem tę chorą, której objawy zmięknienia kości do wojny nie 
dawały się silniej we znaki i nie były też leczone, pierwszy raz w r. 1916, istniał 
duży twardy wól, dość duży garb piersiowy, mierne zniekształcenie kręgosłupa, 
zmiany ze strony mięśnia sercowego. Gdy teraz ponownie dokładniej badałem 
chorą, stwierdziłem zniekształcenia klatki piersiowej, kręgoslupa i miednicy bar- 
dzo ciężkie, one też tłumaczyły rozpaczliwy stan serca, który niebawem spowo- 
dował śmierć chorej. W przypadku tym niewątpliwego przedwojennego zmięk- 
nienia kości zwraca uwagę fatalne pogorszenie się sprawy właśnie w okresie 
epidemji, bo chora dopiero od 1916 zmuszona była stale leżeć. Przypadek ten, 
prawdopodobnie klimakteryczny, możnaby włączyć też do grupy alimentarnej 
z powodu, że chora, będąca zresztą w najlepszych warunkach materjalnych, 
cierpiała stale na zupełny brak łaknienia. 

* Na pewne nie pozostawało powstanie epidemji zmięknienia w żadnym 
związku z grypą hiszpańską. Zaledwie jedna chora podawała powstanie choroby 
bezpośrednio po grypie, w trzech przypadkach, w których zmięknienie dłuższy 
czas już trwało, dołączyła się w przebiegu hiszpanka, sprowadzając ciężkie i dlu- 
go utrzymujące się pogorszenie. Poza temi przypadkami zdarzało się, że chorzy 
ulegali później hiszpance, która zazwyczaj lekko u nich przebiegała i szczegól- 
niejszych zmian w stanie zmięknienia nie pozostawiała. Jedna tylko chora przy- 
płaciła to powikłanie śmiercią. 
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| 
Chorzy byli w wieku od 15 do 72 lat. Na poszezególne kate- 
gorje wieku przypadało: 
na lata od 15 do 20: 1 kobieta, 4 mężczyzn. 
GWP WZORU O » 
APA AA Sd » 
BENDER » 
E EE ARE OEA A 


5 LB py EL 37 ADIO » 2 e 
E A A da » 

HOME O DD » 

MD DADO UA » 3 WYR 


BEGA EH BEE 
EE 
Sa 


sE RE SHAH, 


| FEE HERA 


Objaśnienie tablicy: 


-------- krzywa tężyczki 
krzywa przyjęć rocznych zmięknienia 
—.——.— krzywa lat, w których objawy zmięknienia się rozpoczęły. 
Krzywa na górnej tabliczce przedstawia miesiące przyjęć przypadków 
zmięknienia. 


Uderza w naszej statystyce brak bardzo młodych dziewcząt 
i mała liczba kobiet starych. Przeszło połowa naszych przypadków 
dotyczy wieku dojrzalszego kobiet, okresu przekwitania, tuż przed 
przekwitaniem i zaraz po niem. We właściwym wieku przekwitania 
było 28 kobiet (41 do 50 1.). 

Ogół chorych, mężczyzn i kobiet, rekrutował się z lwowskiego 
proletarjatu miejskiego, z rodzin zarobniczych, pięciu chorych pocho- 
dziło ze wsi, 13 z proletarjatu podurzędniczego, a 14 chorych z do- 
brze sytuowanej burżuazji. 

; Choroba istniała średnio około 2 lata przed zgłoszeniem się 
chorych, zgoła wyjątkowo 3 miesiące do.pół roku, w niektórych 
przypadkach, pomijając nawrotowe przewlekłe, ciążowe z czasu je- 
szcze przed epidemją, 4 do 5 lat. Rozwój choroby był powolny, wy- 
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jątkowo podawano nagły lub prawie nagły początek i dość szybki 
rozwój. Często zdarzał się przebieg lekko zwalniający tego rodzaju, 
że stan polepszał się z reguły w ciągu lata, często stan się wtedy 
nawet zupełnie poprawiał, a od jesieni zaczynało się powolne po- 
garszanie tak, że cierpienie najwięcej się dawało chorym we znaki 
w drugiej połowie zimy, zmuszało ich wówczas leżeć i w tym czasie 
lub z początkiem wiosny zgłaszać się do powtórnego przyjęcia szpi- 
talnego. Na ogół przeważały przypadki ze zniekształceniami. Przy- 
padki cięższe, — uwzględniając nietylko zniekształcenia, lecz długo- 
trwałość i uporczywość sprawy i nasilenie podmiotowych objawów, 
obejmują niespełna połowę naszego materjału. Ciężkie przypadki, ze 
znacznemi zniekształceniami, z tych jeden z powikłaniem grypą 
hiszpańską, jedyny nasz przypadek z zejściem śmiertelnem, obejmują 
niecałą trzecią część ogółu chorych. Około trzecią część chorych sta- 
nowią przypadki lekkie. bez zniekształceń. Z powodu bolów i te chore 
zmuszone były leżeć, poprawiając się prawie z reguły tylko przy tem 
leczeniu i przy podawaniu fosforu, i to nie zawsze szybko. Przy- 
padków, w którychby samo leżenie i lepsze odżywianie pomagało, 
nie spotykaliśmy. Wreszcie około trzecia część chorych przypada 
na przypadki miernego nasilenia ze zniekształceniami średniego 
stopnia. 

Objawy zmięknienia edpowiadały klasycznej postaci oste- 
malacji. Usadowienie samoistnych bólów było typowe: mied- 
nica, i to w okolicy stawów biodrowych przedewszystkiem, potem 
krzyże, klatka piersiowa, uda, mniej cały kręgosłup wraz z szyjnym 
i mostek. Obok tego mogły być bóle w pewnych odcinkach kończyn, 
przeważnie ksobnych. W małej grupie przypadków bóle zaczynały się 
nietypowo, n. p. w odcinkach kończyn i to raczej dolnych, niż gór- 
nych, tu najwięcej dolegały przez cały czas choroby i najdłużej po- 
zostawały po usunięciu reszty dolegliwości podmiotowych. W kilku 
przypadkach obok bólów samoistnych, usadowionych jak zwykle 
w zmięknieniu, była stała skarga na ból w jednem kolanie i w jednej 
kostce. W jednym dość lekkim przypadku zaczęło się od łamania w całej 
lewej dolnej kończynie i bólów w prawej stopie, które się też najdłużej 
utrzymywały. W innym przypadku najwybitniejsza była bolesność 
samoistna i uciskowa kości obu goleni i stóp. U jednej chorej cier- 
pienie zaczęło się od długotrwałego bolu w prawym paluchu, ten 
ból przeszedł z czasem na prawą stopę, a dopiero w ciągu miesięcy 
wybujał zwykły zespół bólów osteomalatycznych. Raz była uporczywa 
bolesność uciskowa i samoistna jednego kolana, utrzymująca się 
miesiącami także w okresach prawie zupełnej poprawy. Jeden "mei. 
czyzna skarżył się wogóle tylko na uczucie, zbliżone do bólów w obu 
dolnych kończynach, u drugiego bóle zaczęły się w kolanach, miał 
im towarzyszyć obrzęk kolan, tak że rozpoznawano zapalenie stawów, 
a potem w kilka miesięcy dołączyły się bóle w stopach; zresztą ten 
chory miewał tylko sporadycznie lekkie bóle w:klatce piersiowej. 
Do rzadkich należały skargi na bóle w łokciach, często bywały bóle 
w ramionach, do prawie stałych skarg należały, przynajmniej w okre- 
sie rozkwitu choroby, bóle w okolicy barków samoistne, a częściej 
przy ruchach podejmowanych z pewnym wysiłkiem. 
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Bóle występują zazwyczaj przy ruchach, w cięższych przypad- 
kach, przed wystąpieniem poprawy fosforowej, istnieją bóle i w spo- 
koju i przy leżeniu. Nadto doznają chorzy czasem bólów w miej- 
scach oddalonych od stawów, w których ruch się dokonywa, w miej- 
scach pozornie nieprawdopodobnych, np. przy schylaniu się naprzód 
występuje ból w dolnej części mostka, ból w bocznych i dolnych 
częściach klatki piersiowej przy unoszeniu ramienia, zwłaszcza, gdy 
chory wykonywa ruch, pokonując przytem pewien opór. Typowe 
bóle, ściśle ischiadyczne, wzdłuż przebiegu całego nerwu, zdarzały 
się w przypadkach niepowikłanych prawdziwą rwą kulszową zgoła 
wyjątkowo. Kilka chorych utrzymywało wbrew regule, że najsilniej- 
sze bóle uczuwają w nogach w pierwszej chwili, gdy wstają, poczem 
bóle mijają, gdy się »rozchodząc. 

Do najstalszych miejsc bolesnych przy ucisku należą: ko- 
ści łonowe w okolicy spojenia i po bokach jego, części żeber tuż 
nad łukiem i z boków, żebra górne przy mostku i cały kręgosłup, 
zwłaszcza kość krzyżowa i odcinek szyjny. W 2 przypadkaah były 
bolesne czaszka, kości jarzmowe i żuchwa. Jedna z tych chorych 
była histeryczką, którą zrazu wszystko bolało. Trwałej bolesności 
w tych miejscach nigdy nie spostrzegalismy. 4 mężczyzn dwóch 
tylko wykazywało typowo usadowioną i znaczną bolesność, taką, jak 
u kobiet chorych na zmięknienie kości. Nierzadko w okresie naj- 
większego wybujania bólów podawali chorzy bardzo znaczny ból 
przy ucisku samego fałdu skóry np. na udach, potęgująey się przy 
ucisku głębszym. 

Obok bólów podaje przeważna część chorych, także mężczyzn, 
najrozmaitsze parestezje: omdlewania kończyn, zwłaszcza dolnych, 
częste cierpnienia, mrowienia, palenie i t. p. — z drugiej strony, już 
rzadziej, objawy ruchowe mieszane z czuciowemi: drgania włó- 
kienkowe przelotne i kurcze mięśniowe, i to w przypad- 
kach, gdzie na pewne powikłania tężyczką nie można wykazać. Nie- 
raz okres wielomiesięczny parestezyj poprzedzał wystąpienie bólów 
zmięknieniowych. 

Zniekształcenia dotyczą unaszych chorych miednicy isą tu 
one dość często znacznego stopnia *, a są wogóle częstsze, niż zmiany 
kształtu innych części kośćca, lecz może tylko pozornie, bo zmiany 
kośćca miednicy dają się wcześniej i łatwiej uchwycić dzięki bada- 
niu ginekologicznemu. W pewnej części przypadków, i to już dłużej 
trwających, nawet cięższych, początkowo w czasie pobytu w szpi- 
talu nie było zmian wykazalnych ginekologicznie lub były one tylko 
ledwie zaznaczone i rozpoznawczo wątpliwe. Okazało się jednak 
u połowy tych chorych, u których w pół do jednego roku badanie 
można było powtórzyć, że zmiany miednicy z czasem wystąpiły, 
u niektórych nawet w wybitnym stopniu, i to często mimo wcale 


* Badania miednic przeprowadzał u przeważnej części chorych kol. doc. 
Wiezynski, który rozporządzał także odrębnym materjałem z poza oddziału 
mojego i zapewne ogłosi w swoim czasie wyniki swoje dokładniej, tem więcej, 
że rzecz jest ważna ze względu na istniejące sprzeczności zapatrywań w tej 
sprawie. Tutaj przedstawiam też w najogólniejszej tylko formie spostrzeżenia 
z zakresu zmian miednicy. 
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znacznej poprawy innych objawów, która tymczasem nastąpiła. (W i- 
czyński). W więcej niż ?/, części, i to prawie tylko w lekkich 
wogóle przypadkach. zniekształceń miednicy trwale nie było. 

Kilka tylko chorych miało zmaleć w czasie choroby. 

W 25 przypadkach mieliśmy wyraźne zniekształcenia kręgo- 
słupa (garby, skrzywienia boczne i ku przodowi) i klatki piersiowej, 
w kilku tylko przypadkach bardzo znaczne. W okresie rozkwitu cho- 
roby t. j. w czasie przyjęcia, gdy do szczytu doszły bole, obolałość 
dotykowa ogólna, przykurczenia itp., wykazywało się nadto nie tak 
rzadko sztywność kręgosłupa lekkiego lub miernego stopnia, zgięcia 
boczne i ku przodowi, obejmujące pewne odcinki kręgosłupa, które 
z poprawą ogólnej sprawy ustępowały, widocznie więc były zależne 
nie od sprawy zniekształcającej kostnej, ale od przykurczeń mięśnio- 
wych, analogicznych do znanego w zmięknieniu przykurczenia przy- 
wodzicieli ud. 

W zakresie kończyn tylko kilkakrotnie stwierdziliśmy kabłąko- 
wate wygięcia obu kości udowych, i to raz .u chorej z prawie atle- 
tycznym rozwojem umięśnienia, a kilka razy kolana i stopy koślawe, dwa 
razy wygięcia kości ramienia i przedramion obok typowych zmian 
spóźnionej krzywicy w kilku innych przypadkach. 

Złamania stwierdziliśmy w trzech tylko przypadkach, i to żeber. 
Na miejscu złamań nie wytworzyła się dobra kostnina. 

Podatność zbytnią żeber na ucisk stwierdziliśmy wielokrotnie, 
dwa razy tylko niezaprzeczoną podatność talerzy biodrowych. 

W 3 przypadkach wytworzyły się z czasem zmiany przewlekłe 
w stawie barkowym. 

Często można wykazać u naszych chorych przykurczenia 
mięśniowe, które dotyczą przedewszystkiem mięśni stawów bio- 
drowych, potem barków, rzadziej kręgosłupa, najrzadziej mięśni sta- 
wów łokciowych i kolanowych, a w jednym przypadku stóp. Z mięśni 
biodrowych najstalej, jak zwykle, dotknięte są przykurczeniem przy- 
wodziciele, nie rzadko jednak brak tego objawu lub jest on tylko 
w szczątkowej postaci. 

Z niedowładów najczęstszym, niemal stałym, jest niedowład, 
a wyjątkowo porażenie, mięśni zginających w biodrze, jednak i inne 
mięśnie pasa miednicznego i stawów biodrowych, a wcale często 
mięśnie unoszące ramiona i pochylające głowę ku przodowi wyka: 
zują wyraźne osłabienie, a niedowłady o tem rozmieszczeniu skła- 
dają się na zespół poraźny, charakterystyczny dla zmięknienia. 

Przykurczenia i niedowłady mogą występować niezależnie od 
bolów w danych stawach, mogą one nawet, wtedy jednak zazwyczaj 
w małym stopniu, trwać także w okresach poprawy. Dotyczy to je- 
dnak przedewszystkiem niedowładów, bo przykurczenia przeważnie 
ustępują, gdy stan się poprawia. 

W połowie przypadków chód był mniej lub bardziej wyraźnie 
kaczkowaty, w innych spotykaliśmy utrudnienia chodu bez pewnego 
typu, mniej więcej w jednej trzeciej części przypadków chód był 
„prawidłowy lub prawie prawidłowy, nie wykazując uchwytnych nie- 
typowości. W lekkich przypadkach chód był tylko czasem, nieraz 
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chwilami tylko kaczkowaty. Jedna chora chodziła lepiej na palcach, 
niż całemi stopami. 

Odruchy głębokie są wybitne zwiększone, zwłaszcza kola- 
nowe, które bywają nieraz prawie kloniczne. W kilku cięższych przy- 
padkach stwierdzaliśmy stale lub krótki tylko czas utrzymujący się 
objaw Babińskiego, ustępujący w pierwszym wypadku powoli 
w miarę ogólnej poprawy stanu, a który uważamy za przynależny 
do zespołu innych objawów neurologicznych zmięknienia, podobnie 
jak objawy Rossolima i Mendla-Bechterewa, które już czę- 
ściej spotykaliśmy, i to także w przypadkach o średniem natężeniu 
sprawy kostnej. 

W około 20 przypadkach podawały chore bez zmian miednicy, 
„któreby mogły zboczenia tłómaczyć, zaburzenia moczowe, upor- 
czy we, lecz rzadko stałe, częściej występujące okresami: miction im- 
périeuse, czasem dochodzącą do mimowolnej utraty moczu, a wy- 
jątkowo trudność natychmiastowego oddawania moczu, nawet w wy- 
godnej i bezbolesnej pozycji. 

„Pobudliwość mechaniczna mięśni jest wzmożona bar- 
dzo często, mechaniczną i elektryczna nerwów dość często, 
i to także w przypadkach, nie okazujących zresztą powikłania tę- 
zyczkowego. 

Wszystkie objawy są w okresie pełnego rozwoju cierpienia 
obustronne i symetryczne. Wybitną jednostronność objawów znajdo- 
waliśmy w 3 przypadkach w pewnej fazie przebiegu. 

U 4 chorych z objawami nerwowemi organicznemi wykonano 
nakłucie lędźwiowe. Płyn mózgowordzeniowy okazał się we 
wszystkich tych przypadkach pod każdym względem prawidłowy. 
W jednym z nich dała próba Bordeta- Wassermana ze krwi słabo 
dodatni wynik, w płynie mózgowordzeniowym była ujemna. 

Stan ogólny chorych, wygladanie ich i stan odżywienia były 
zazwyczaj dobre, często bardzo dobre, dość rzadko liche, bardzo 
rzadko sprawiali chorzy wrażenie wyniszczenia. 

Godnych uwagi zmian w narządach wewnętrznych nie 
stwierdzaliśmy. Mocz był z reguły prawidłowy. 

Badanie krwi przeprowadziła w 60 przypadkach kol. Mora- 
wiecka (u 51 kobiet i 9 mężczyzn). Zmiany we krwi występowały 
u kobiet pod postacią niedokrwistości o typie bledniczym w 38 
przypadkach, i to w połączeniu z polycytemią w 19 przyp., z oligo- 
cytemią w 3, a z prawidłową ilością ciałek czerwonych w pozosta- 
łych 11 przypadkach. Wskaźnik wahał się tutaj w granicach od 08 
do 0'4, w jednym tylko przypadku ze zwiększoną ilością ciałek czer- 
wonych był on prawidłowy. W 17 przypadkach stwierdzono anizo- 
cytozę, często z przewagą makrocytów, poikilocytozę, rządko poly- 
chromazję. Zmiany powyżej wymienione dotyczyły w równej mierze 
grupy głodowej i ciążowej, jak i grupy bez etjologji i grupy klima- 
kterycznej, w starczej tylko grupie ilości ciałek czerwonych i he- 
moglobiny były niemal prawidłowe. W 15 przypadkach były ob- 
jawy miernej leukocytozy, i to pod postacią limfocytozy, leukopenja 
istniała w 7 przypadkach. Pod względem jakościowym zachodziła 
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w 30 przypadkach bezwzględna limfocytoza, w 16 eozynofilja w gra- 
nicach od 4 do 19%,, w 27 przypadkach znajdowały się komórki 
tuczne w ilości do 2%/,, czterokrotnie, i to w grupie głodowej, ko- 
mórki plazmatyczne. W 2 ciężkich przypadkach znaleziono myelocyty. 
Jeden raz tylko stwierdzono miernego stopnia neutrofilję. Objawy 
limfocytozy zdarzały się prawie z reguły w przypadkach klimakte- 
rycznych, w przeszło połowie przypadków grupy głodowej i bez etjo- 
logji i w prawie połowie przypadków grupy ciążowej. Leukocytozę 
spotykało się najczęściej w grupie głodowej, leukopenję natomiast 
raczej w starczej. 

U mężczyzn raz jeden stwierdzono oligocytemję i małą ilość 
hemoglobiny, dwukrotnie anizocytozę, ogółem zresztą ciałka czerwone 
przedstawiały się pod każdym względem prawidłowo. Leukocytoza 
była tu w 6 przypadkach, limfocytoza w 6, 8 razy komórki tuczne, 
4 razy jednojądrowe, tylko dwa razy znaleziono eozynofilję. - 

W większej części przypadków badanych w okresach polep- 
szenia obraz krwi zmieniał się na korzyść ciałek czerwonych co do 
ich ilości, co do wartości hemoglobiny, oraz wskaźnika, limfocy- 
toza zmniejszała się, nawet powracając do stanu prawidłowego, a tak 
samo zachowywała się eozynofilja. Dwa przypadki, badane w okre- 
sie pogorszenia, wykazywały obniżenie ilości ciałek czerwonych, he- 
moglobiny i wskaźnika, oraz zwiększenie limfocytozy. 

Trzy przypadki badano w kilka miesięcy po operacyjnem trze- 
bieniu; w porównaniu ze stanem przed operacją nie okazywały one 
albo żadnej zmiany obrazu krwi albo raczej pogorszenie. 

Chorzy wyjątkowo tylko sprawiali wrażenie postarzałych nie 
odpowiednio do wieku, a przeciwnie uderzało nieraz wprost młode 
wejrzenie i brak bardziej posuniętych zewnętrznych oznak starczych 
i zmian ze strony narządu krążenia u chorych w podeszłym wieku. 

Mimo że chorzy często podawali, iż w czasie choroby zeszczu- 
pleli, był ich stan odżywienia częstokroć uderzająco dobry, 
a zważyć trzeba, że były w tem także przypadki »głodowec. Dobre, 
nie mierne, odżywienie zapisaliśmy w 33 przypadkach, w 26 były 
chore wprost otyłe, w 22 zaś przypadkach był stan odżywienia li- 
chy, a w czterech bardzo zły. W naszej grupie alimentarnej spotka- 
liśmy się z dobrem udzywieniem 12 razy, z Otyłością az 7 razy. 
Dość często uderzała przewaga rozmieszczenia tłuszczu na poślad- 
kach i udach. - 

Również chorzy nasi, u których ze względu na częstość skarg 
na złe odżywienie z góry było można przecież przypuszczać pewne 
wyniszczenie mięśniowe, okazywali wprost przeciwnie dobry roz- 
wój mięśni, a jeszcze częściej wzmożoną ich jędrność (może w czę- 
ści zależną od pewnej skłonności przykurczowej właściwej zmięknie- 
niu). Dobry rozwój mięśni stwierdziliśmy 39 razy, 14 razy mięśnie 
były bardzo dobrze rozwinięte, u jednej kobiety nawet wprost atle- 
tyczne, 26 razy mieliśmy mięśnie liche lub wyniszczone (lecz i tutaj 
nieraz zadziwiała jędrność tych chudych mięśni), 2 tylko razy były 
mięśnie bardzo liche i zanikłe. Wtrącić jeszcze należy, że w grupie 
głodowej dobry stan mięśni stwierdzono u 13 chorych, a z tych 


Ruzprawy Akad. lek. T. I. (2). 21 
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u pięciu były nawet mięśnie bardzo dobrze rozwinięte i jędrne, 
a tylko u 9 chorych były one liche. 

Przeważna część naszych chorych, to mali lub bardzo mali lu- 
dzie. Bardzo mały wzrost miało 11 chorych, mały 36 chorych, miernego 
wzrostu było 29 chorych, słuszny zaś lub dość duży wzrost miało 
10 chorych, i to wyłącznie kobiet. Liczono się oczywiście z tem. Ze 
chodzi tu o kobiety i że może zmalały one w czasie choroby. Pra- 
wdopodobieństwo zmalenia zachodziło napewne w 4 przypadkach, 
w kilkunastu nie było ono wykluczone, mógł jednak chodzić w grę 
tylko minimalny ubytek wysokości ciała ze względu na mały sto- 
pień zniekształceń kręgosłupa i miednicy w tych przypadkach. 

Odpowiedni lub silny kościec zauważyliśmy u 20 chorych, de- 
likatny u 37, 9 razy był on delikatny (w tem u 2 staruszek). 
W związku ze stwierdzeniem szczupłości kośćca u przeważnej części 
kobiet dotkniętych zmięknieniem, należy przytoczyć często także 
spostrzeganą drobność rąk i stóp u naszych chorych, należących prze- 
cież głównie do klasy fizycznie pracującej. Na 21 chorych, u któ- 
rych na ten szczegół zwracano uwagę, były drobne stopy i ręce 17 
razy, a tylko 4 razy były one prawidłowe lub dość duże. Prawdziwie 
dużych rąk i stóp nie napotkaliśmy ani razu *). 

Omawiając zachowanie się kośćca, trzeba wspomnieć, że wielu 
chorym, wedle ich opowiadania, zaczęły się w ciągu choroby psuć 
zęby, do wyjątków też należały chore, nawet młode, z jako tako 
utrzymanem uzębieniem. 

Z nieznacznemi wyjątkami stwierdzaliśmy stale pozostałości 
krzywicze, zwykle małego stopnia, w 4 tylko przypadkach były 
one znaczne, datując się i tutaj od dzieciństwa. 

Często przedstawiała się nieprawidłowo skóra naszych chorych. 
Była ona mniej więcej prawidłowa w 34 przypadkach, u reszty zaś: 
w 5 przypadkach bardzo biała, w 6 innych jak w charłactwie i pi- 
gmentowana, w 27 smagła lub brunatnawa. W jednym przypadku 
bez związku z ciążą, w innym u dziewicy, były ostudy (chloasma) 
na twarzy. Wreszcie w 11 przypadkach zwracała uwagę suchość 
skóry i osypywanie się naskórka. 

24 naszych chorych podawało, że przechodzili obrzęki. U jednej 
chorej nie wykluczona była możliwość, że przechodziła wówczas cho- 
robę obrzękówą. U 15 chorych stwierdzono obrzęki wprost w czasie 
obserwacji. Obrzęki sadowiły się zazwyczaj na goleniach i stopach, 
niektóre chore podały, że szczególnie bywały dotknięte krzyże, u je- 
dnej chorej były tylko stopy w ograniczonem miejscu silniej obrzmiałe, 
u jednej miały być w pewnym okresie choroby niezwykle silnie, 
wprost balonowato, obrzękłe lędźwie, wreszcie inna chora opisywała 
obrzęk i wypełnienie pachwin, występujące zawsze w czasie pogor- 


*) To zmieszanie się rysów >silnej«, krępej budowy w związku z typem 
trawiennym naszych chorych, o czem będzie jeszcze mowa, i z ich dobrym stanem 
odżywienia i umięśnienia — z cechami konstytucji jakby »slabej«, więc małym 
wzrostem, delikatnością kośćca i odsiebnych części kończyn, składa się na pewien 
swoisty typ zewnętrzny, uderzający na pierwszy rzut oka na chorą stojącą, a nie 
pozbawiony pewnej dozy komizmu, gdy te małe, grube kobiety poczynają chodzić 
kaczkowato, 


rcin.org.pl 


[10] O EPIDRMJI ZMIEKNIRNIA KOŚCI 323 


szeń, jedna chora przechodziła obrzęki naczynioruchowe twarzy. 
- Najczęściej obrzęki pojawiały się w znaczniejszym stopniu w okre- 
sie początkowym, w ciągu leczenia w szpitalu zmniejszały się bar- 
dzo i utrzymywały się niedługo. W żadnym z przypadków nie tló- 
maczył stan narządu krążenia i nerek, ani też stopień niedokrwistości, 
obrzęków spostrzeganych w czasie leczenia na oddziale. Jednakże 
być może, że obrzęki, które istniały u 2 chorych przed przyjęciem 
do szpitala, były pochodzenia sercowego z powodu wieku tych cho- 
rych, w jednym przypadku mogły one zależeć od ogólnego niezwy- 
kle ciężkiego stanu, w jednym, jak wspomniałem, były one może po- 
chodzenia głodowego, w jednym wreszcie może w związku z ciężką 
niedoktwistością. W 19 pozostałych przypadkach nie było żadnego 
wytłumaczenia dla obrzęków, tak że przyjąć należało, iż obrzęki 
mogą się zdarzyć w zmięknieniu jako samoistny objaw zasa- 
dniczego cierpienia, a dodać też trzeba, że znajdowaliśmy je 
w każdej z grup w tym samym mniej więcej odsetku. 

Nie rzadko zdarzał się w naszych przypadkach dodatni odczyn 
Wassermanna. Według wywiadów chorzy nasi prócz dwóch męż- 
czyzn i jednej kobiety z wiądem nie przechodzili kiły, za którą zre- 
sztą u chorych nic nie przemawiało. U jednej chorej był objaw Was- 
sermana w okresie tężyczki bardzo słabo dodatni, w rok potem 
w rozkwicie zmięknienia kości był on ujemny. U tej chorej tylko 
3 poronienia mogły przemawiać za przebyciem kiły, te jednak u ko- 
biet z cięższą konstytucjonalną tężyczką bywają nierzadko. Gdy chora 
z objawami tężyczkowemi leczyła się, stosowaliśmy energicznie rtęć 
i jod, mimo to w pół roku potem rozwinęło się ciężkie zmięknienie 
kości, to zaś pod wpływem samego fosforu poprawiło się znacznie. 
U innej chorej w okresie przekwitania bez jakichkolwiek poszlak 
w kierunku kiły był odczyn Wassermanna w 1917 wątpliwy, po 
energicznem leczeniu swoistem, które zresztą zostało bez wpływu 
na objawy zmięknienia, słabo dodatni. Objawy u tej chorej poprawiły 
się dopiero w kilka mięsięcy później przy leczeniu fosforem, a na 
drugi rok, gdy chora tymczasem to leczenie przerwała, wystąpiły 
napowrót w ciężkim stopniu, w tym zaś czasie odczyn Wassermanna 
był ujemny. U innej chorej, dziewicy, (przyp. bez wiadomej etjologji) 
był z początku odczyn Wassermanna b. słabo dodatni, poprawa zna- 
czna przy wyłącznem leczeniu fosforowem, r. 1920 nawrót dość upor- 
czywy, odczyn Wassermana ujemny. Nadto był odczyn Wassermanna 
wyraźnie dodatni u 42-letniej niezamężnej przy etjologji głodowej, 
a słabo dodatni w głodowym przypadku u zamężnej od 4 lat z ra- 
kiem gruczołowatym jajowodu, w dwóch innych głodowych, u 34-le- 
tniej mężatki bez etjologji, w jednym ciążowym przypadku i w je- 
dnym ciężkiej późnej krzywicy. Pomijając więc 3 przypadki wspo- 
mniane wyżej z przebytą napewno kiłą, mamy 10 przypadków, w któ- 
rych żadnych wskazówek przebycia i istnienia kiły nie wykryliśmy, 
a w których był mniej lub więcej wyraźny odczyn Bordet Wasser- 
manna. 

Przeciw kiłowej przyrodzie zmięknienia w tych przypadkach 
obok zawodności leczenia swoistego przemawiało: uogólnienie sprawy 
kostnej, jej tożsamość: z, obrazem zresztą w epidemji spostrzeganym 
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i brak zmian swoistych w obrazie rentgenowskim. Musimy przeto 
zaliczyć zmięknienie kości do schorzeń dających czasem sa- 
moistnie dodatni odczyn Wassermanna. 

Pozostaje nam poświęcić jeszcze kilka słów ogólnym zaburze- 
niom nerwowym i psychicznym. 

Przedmiotowe objawy naczynioruchowe stwierdzano kilka 
razy, więc nieporównanie rzadziej, niż oczekiwać należało przy czę- 
stości parestezyj, na które chorzy się skarżyli. Ciśnienie krwi u kilku 
badanych chorych było prawidłowe. Dość często spotykaliśmy zna- 
czną wąskość tętnicy sprychowej (niedokształt?). 

Natomiast bardzo często natrafialiśmy na skargi i objawy przed- 
miotowe, wskazujące na wysoce neuropatyczne obciążenie 
chorych. W 40 przypadkach stwierdzalismy: histerje *), zwyrodnienie 
psychiczno-nerwowe, ciężkie migreny, neurastenje lub psychastenje 
znacznego stopnia (w tem 4 razy neurastenję płciową u kobiet), 
w 7 przypadkach utrzymywała się długotrwała depresja, w jednym 
uderzała stała euforja, jedna chora była otępiałą epileptyczką, jedna 
przechodziła kiedyś w dzieciństwie padaczkę, a od czasu choroby 
kostnej nastąpił tu rozwój otępienia starczego (presbyophrenia). Je- 
den mężczyzna cierpiał na objawy padaczkowe z tężyczką obok obja- 
wów zmięknienia przebiegających równolegle do napadów, w sześciu 
przypadkach była wrodzona głupowatość wybitniejszego stopnia. Je- 
dna chora w sile wieku, przechodziła epizodycznie niejasną organi- 
czną sprawę mózgową z zapalnem zajęciem nerwów ocznych przy 
odczynie Wassermanna ujemnym, u jednej było powikłanie ze stwar- 
dnieniem rozsianem, dawniej już istniejącem, w przypadku starczego 
zmięknienia u kobiety był także wiąd rdzenia już od dawna trwa- 
jący, w dwóch przypadkach lekkich zachodziło powikłanie z prawdziwą 
jednostronną rwą kulszową, jeden przypadek zmięknienia, także lekki, 
rozwinął się po przejściu długotrwałego i ciężkiego zapalenia ko- 
rzonkowego nerwu kulszowego. U jednej chorej rozpoznawałem obok 


*) Goldflam podnosi przeciwnie brak histerji w swoim malerjale. Mówiąc 
o histerji u moich chorych, mam na myśli ich wybitnie histeryczny charakter. 
Nadto zdarzał się nierzadko u tych chorych przydatek objawów histerycznych, 
dolaczajacy się do obrazu zmięknienia. Sprzeczność spostrzeżeń moich i Gold- 
flama byłbym skłonny tem sobie tłumaczyć, że rozporządzając materjałem szpi- 
talnym mogłem lepiej poznać chorych, więcej zżyć się z nimi, bo często chore 
przebywały do roku, niektóre do dwóch lat na oddziale. 

To zauważone przezemnie uderzająco częste obarczenie zwyrodnieniowo- 
nerwowe u chorych na zmięknienie kości, obarczenie, które ma, jak sądzę, 
także swoje znaczenie w zbiorze przyczyn choroby kości i wprost nie może 
być przypadkowe, powinnoby zachęcić do wznowienia badań nad zmięknieniem 
u chorych umysłowo. Byłoby bardzo ciekawe zbadanie, jak przedstawiała się 
i jak się jeszcze teraz przedstawia częstość powikłania zmięknieniem psychoz 
w wielkich zakładach dla chorych umysłowo. Jak wiadomo, istnieje skłonność, 
by uważać zmięknienie kości u chorych umysłowo za poniekąd swoistą chorobę 
kości (Schlesinger). Gdyby się okazał przyrost zachorzeń kostnych w zakla- 
dach w czasie epidemji, i to z przyczyn nie dających się wyłącznie odnieść do 
opłakanych stosunków żywienia w tych zakładach, rzuciłoby to niewątpliwie cie- 
kawe światło na etjologję zmięknienia w psychozach i przemawiaćby mogło za 
unitarystycznem pojmowaniem zmięknienia klasycznego, nagminnego i tego, które 
wikła przebieg chorób umysłowych. 
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zmięknienia chorobę Dercuma. Jeden z mężczyzn miał wybitną cza- 
szkę stożkowatą. 

Pozostaje tutaj omówić ustosunkowanie się objawów tężyczki 
w naszych przypadkach zmięknienia. Objawy te występowały w ró- 
żnym stopniu i ugrupowaniu wzajemnem. Jeśli były w wywiadach 
nietypowe kurcze (crampi), drgania wiązkowe i włókienkowe i znane 
parestezje i jeden lub dwa słabo wyrażone objawy utajenia, to za- 
pisywaliśmy taki zbiór objawów jako zespół tężyczkowy wątpliwy, 
jeżeli zaś objawy utajenia były liczniejsze i wybitne (wzmożenie po- 
budliwości mechanicznej nerwu twarzowego i nerwów ruchowych 
kończyn, wzmożenie pobudliwości galwanicznej i objaw Trousseau, 
tutaj zawsze t. zw. spóźniony), to zapisywaliśmy zespół taki, jako 
zespół tężyczkowy silny. 

Na około 40 przypadków w tym kierunku badanych mieliśmy 
objawy wątpliwe w 11, zespół tężyczkowy silny w 11 przypadkach, 
b razy zaś spostrzegaliśmy w ciągu tej epidemji powikłanie z tę- 
Życzką oczywistą, w ostrej lub przewlekłej, nawrotowej postaci, 
i to u 4 kobiet (wszystkich z grupy ciążowej), a raz u mężczyzny. 
Zresztą objawy wątpliwe i silne rozdzielają się na poszczególne na- 
sze grupy mniej więcej w równym stosunku. 

Ustosunkowanie się tężyczki jawnej do zmięknienia tak się 
przedstawiało: 1). W. Zaraz po porodzie 1916 miały odrazu wystąpić do- 
legliwości zmięknienia. W 3 miesiącu po porodzie kurcze tężyczkowe 
przez 5 dni, które potem nigdy się już nie powtórzyły. Przyjęta 
w r. 1919, w okresie rozkwitu zmięknienia, okazuje chora mierne 
objawy tężyczkowe utajone. 2). Wy. Ostatni poród w 1915. Wogóle 5 
ciąży, od 3. ciąży objawy zmięknienia, przemijające z połogami. Z po- 
czątkiem 1917 leczona u nas na jawną tężyczkę w dość cięż- 
kim stopniu przez kilka miesięcy. Potem zupełnie zdrowa. W poło- 
wie 1918 początek, jako nawrotu, zmięknienia epidemicznego stale 
postępującego do znaczniejszego natężenia. Przyjęta z tego powodu 
po raz wtóry, wykazuje chora mierne objawy tężyczki utajonej. Kur- 
cze tężyczkowe od wyleczenia się z nich w r. 1917 więcej się już 
nie powtórzyły. 3). G. Objawy zmięknienia od ostatniej ciąży przed 
11/, r, w r. 1917. Przed 4 laty, 1914/15, kurcze tężyczkowe w 3. 
miesiącu karmienia, które raz tylko potem o A miesiące się powtó- 
rzyły. W 1917 stwierdziliśmy objawy utajone w miernym stopniu. 
4)- Sz., chłopak 16-letni. Od 1916 skurcze tężyczkowe i napady pa- 
daczkowe. W miarę ich trwania chód kaczkowaty. Wszystkie objawy . 
poprawiają się w lecie i nawracają co roku z końcem jesieni. Chory 
badany w 1919 wykazuje lekkie objawy zmięknienia i jawną, bardzo 
silną tężyczkę. 5). M. Przelotnie ostra tężyczka wśród przebiegu 
zmięknienia. Potem już tylko lekkie objawy utajone. 

Na tem miejscu zaznaczymy pokrótce, jak się zapatrujemy. na 
udział objawów tężyczkowych w całości obrazu zmięknienia. Bez 
wątpienia jest dopuszczalna dyskusja nad wikłaniem się tężyczki ze 
zmięknieniem kości tam, gdzie bodaj kiedyś tężyczka jawna wystę- 
powała, a ponadto w ciągu trwania zmięknienia były choćby tylko 
lekkie objawy utajone przedmiotowe. Inaczej ma się rzecz, o ile cho- 
dzi o samą obecność tylko zespołu lekkiego, a nawet może silnego. 
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W ocenie nasuwają się tutaj dwie możliwości, między któremi trudno 
rozstrzygnąć: albo mamy przed sobą rzeczywiście kombinację z uta- 
joną, lekko wyrażoną tężyczką, albo, czego nie można wykluczyć, 
objawy t. zw. utajenia są wszystkie grupą objawów, przynależnych 
istotnie do zmięknienia kości i tylko z niem związanych. Za tą drugą 
możliwością przemawia także to, że objawy te znajdowaliśmy nie- 
tylko w postaci ciążowej, lecz jednako często we wszystkich grupach. 
Zresztą nie mamy prawa tych objawów, może nawet gdy są liczniej. 
sze i silniejsze, uważać za znamienne tylko dla tężyczki. W tym duchu 
wolno interpretować, i to może przedewszystkiem właśnie, gdy cho- 
dzi o zmięknienie kości, spostrzeżenia Babińskiego ijego współ- 
pracowników, wykazujące wzmożenie pobudliwości mechanicznej i ele- 
ktrycznej mięśni i nerwów w porazeniach odruchowych, zwanych 
przez nich fizjopatycznemi, których główne składniki (bóle, przykur- 
cze, niedowłady) wysuwają się także na pierwsze miejsce w obrazie 
neurologicznym zmięknienia, na co w tej pracy pokrótce tylko wska- 
zujemy. Nawet więc, gdy chodzi o zespół tężyczkowy, nazwany 
przez nas silnym, musimy się liczyć bardzo poważnie z tą możli- 
wością, że jest to objaw neurologiczny zmięknienia bez 
przynależności do tężyczki. 


U 


Przypadki nasze dadzą się rozdzielić wedle najbliższych przy- 
czyn w następujące grupy etjologiczne: 

Najliczniejsza jest grupa z etjologją wyłącznie głodową obej- 
mująca 22 przypadki, w tem 2 mężczyzn. Tu trzeba nadmienić, że 
w całym naszym materjale trzech tylko chorych wprost przyznawało 
się do głodu. Reszta chorych, u których dla zwięzłości wyrażenia 
przyjmujemy etykietę głodowej postaci zmięknienia, odżywiała się 
ilościowo zupełnie dostatecznie, nawet jakościowo niezbyt licho, nie- 
wątpliwie odżywiało się jednak wielu z nich jakościowo wadliwie, bo 
nie spożywali wcale lub tylko w małej ilości lub rzadko mięso, 
mleko, jaja; ser, a wreszcie tłuszcze, odżywiając się natomiast pra- 
wie wyłącznie ziemniakami, chlebem, kapustą i dość często kaszami, 
i to przez czas co najmniej kilku miesięcy przed wystąpieniem pier- 
wszych podmiotowych objawów cierpienia. 

Nie od rzeczy też będzie wspomnieć, że chorzy, wprost o to py- 
tani, wyjątkowo tylko odnosili powstanie swego cierpienia do nie- 
dostatków odżywienia. Najczęściej ich zdaniem przyczynami choroby 
były: wilgotne, zimne pomieszkanie, przepracowanie, życie wśród 
ciągłych wzruszeń i trosk. Dopiero pod usilnym naporem przyzna- 
wali chorzy, prawie nigdy nie przekonani zupełnie, że może i jedno- 
strońność odżywienia grała rolę w powstaniu ich cierpienia, bo ta 
widocznie najmniej dawała się im podmiotowo we znaki. 

Drugą grupę co do częstości stanowią przypadki zmięknienia 
ciążowo-laktacyjne, w liczbie 20, w których choroba rozpocząła 
się w czasie ciąży lub rzadziej karmienia. Przytem o współistnieniu, 
jako drugiej przyczyny, złego odżywienia można mówić na pewne 
w 6 przypadkach. W reszcie, to jest w 9 przypadkach, nie można było 
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stwierdzić jakościowego niedostatku odżywiania się chorych przed 
wystąpieniem, a także i w czasie trwania schorzenia. 

W tej grupie ciążowej, tem samem więc w całym naszym ma- 
terjale, mamy tylko dwie chore, które z objawami zmięknienia zgło- 
siły się o radę naszą w czasie ciąży. Szczyt więc objawów 
w naszem epidemicznem zmięknieniu kości, i to nawet tam, gdzie 
wykazać można związek zmięknienia z czynnościami rozrodczemi, 
przypada poza okres ciąży, a jak dodać tu możemy, także 
poza okres karmienia, a tym szczegółem tłumaczy się obfitość ma- 
terjału właśnie na naszym oddziale i oddziałach wewnętrznych (prof. 
Renckiego), a względny brak jego na oddziałach położniczych. 

Wśród przypadków ciążowych jest kilka chorych, których cier- 
pienie jest nawrotem dawnego, w jednej lub w kilku ciążach 
przebywanego, wówczas lekkiego i samoistnie wyleczonego zmięk- 
nienia kości, które, odnowiwszy się dopiero wśród ciąży przebywa- 
nej teraz podczas epidemji, pierwszy też raz wystąpiło z czasem 
w tak ciężkim stopniu, że chore aż leżeć musiały. Jeden taki nawrót 
zaszedł, mimo że chora na dłuższy czas przed nim ciąży nie prze- 
chodziła, i mimo poprzedniego dobrego odżywiania się. W innym 
przypadku chodziło o nawrót dawnego połogowego zmięknienia 
u chorej, która przed obecnem zachorzeniem także nie zachodziła 
w ciążę, a przed rokiem natomiast przebywała ciężką tężyczkę. 

Osobną grupę należy utworzyć dla klimakterycznej postaci 
zmięknienia. Zaliczam tu 19 chórych, u których w czasie przekwi- 
tania lub na pewien czas przed niem choroba się rozpoczęła. U sie- 
dmiu tylko z tych chorych można było także przekonać się, że po- 
przednio źle się odżywiały. W tej grupie zamieściliśmy chorą F., 
która liczy obecnie 49 lat, przestała miesiączkować w 38 r. 2., a u której 
na krótki czas przedtem wystąpiły po raz pierwszy w życiu objawy 
zmięknienia kości. Już wówczas i kilka lat potem aż do czasu, kiedy 
chora poddała się zabiegowi chirurgicznemu, cierpiała chora na krwo- 
toki odbytnicze, a w ich następstwie na wtórną niedokrwistość zna- 
czniejszego stopnia, utrzymującą się nawet po ustaniu krwawień 
z wahaniami stopnia po dzień dzisiejszy. Objawy zmięknienia kości były 
przez ubiegłe lata mierne, często się prawie zupełnie poprawiały 
okresowo, nigdy nie przykuwały chorej na dłuższy czas do łóżka; 
ginekologowie wreszcie stale wówczas wykluczali zmięknienie kości. 
Dopiero w r. 1918 zaniemogła chora ciężko, przeszedłszy poprzednio 
szereg poważnych, długotrwałych wzruszeń. Obecnie są bardzo wy- 
bitne zmiany miednicy, kręgosłupa, może nawet czaszki, zupełne 
porażenie zginaczy bioder, chora pozostaje trzeci rok w łóżku, do- 
piero od niedawna poczyna znowu siadać i przewracać się w łóżku, 
czego przez te dwa lata nie mogła robić. Chora ta zawsze, i w naj- 
cięższych chwilach Lwowa, odżywiała się pod każdym względem bez 
zarzutu. 

Do tej grupy zaliczyliśmy tylko te chore, u których związek 
choroby kości z przekwitaniem wydawał się oczywisty, a sam fakt 
przekwitania pewny. Uderzyło nas potem, gdyśmy przeglądali cały 
nasz materjał kobiecy, chcąc ustalić, jak się zachowuje miesiączko- 
wanie u chorych na zmięknienie kości, że przebiega ono za- 
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zwyczaj bez najmniejszych zaburzeń pod jakimkolwiek 
względem, prócz, rzecz jasna, u chorych przechodzących przekwitanie. 
Jednak 11 chorych stanowi wyjątek od tej reguły. U pięciu z nich 
zachodziły nieznaczne lub przelotne uchylenia od zachowania się 
miesiączek przed zachorzeniem. I tak u jednej chorej miesiączki są 
teraz nieco bolesne, u drugiej w czasie choroby wyjątkowo wy- 
stąpiły one dwa razy po przerwie 6 tygodniowej, u innej trwały dwa 
razy przez 10 dni i t. p. Są to chore młode, jedna z nich tylko ma 
lat 38. Sześć pozostałych chorych ma lat 37 do 42 i u nich wszyst- 
kich są miesiączki bardzo nieregularne, w przerwach powtarzających 
się od 2, 3,6 i 8 miesięcy, a nawet u jednej chorej do roku, mniej 
obfite, lub przeciwnie, czasem w postaci długotrwałych krwawień. 
Wykluczyć więc nie można, że wszystkie te chore z różnych grup, 
jedna bez znanej etjologji, dwie ciążowe, trzy głodowe, z których 
dwie są niezamężne, a prawie wszystkie za mało rodziły, znajdują 
się w okresie przedwczesnego przekwitania, które wywiązało mię- 
dzy innemi przyczynami ich chorobę kości. Tem samem chore te 
nie stanowią wyjątku od reguły, że miesiączkowanie kobiet chorych 
na zmięknienie jest prawidłowe. Zarazem w tym przykładzie mamy 
ilustrację taktu, jak podział etjologiczny, gdy tak często istnieje rów- 
nocześnie kilka przyczyn przypuszczalnych choroby kości, jest trudny 
i musi być w dużej mierze dowolny. 

Do grupy starczej należy 7 kobiet. z których 5 odżywiało 
się źle, dwie zaś dobrze. Jedna z chorych miała rzekomo zmięknie- 
nie kości przed 10 laty, jak się zdaje, podczas przekwitania; zmięk- 
nienie wówczas rychło się wyleczyło, a nawróciło obecnie w następ- 
stwie rzeczywistego głodu. 

Szczególnie interesująca jest ostatnia nasza grupa, obejmująca 
bez mężczyzn 17 chorych, bez jakiegokolwiek ze znanych lub 
przypuszczalnych czynników etjologicznych zmięknienia. 

Jest tu 6 dziewcząt w wieku 23, 28, 30, 33, 36 i 37 lat, które 
najprawdopodobniej stosunków płciowych nie miewały. Ponadto mie- 
ści się tu 8 kobiet dzietnych, jedna w wieku 40, druga 44 lat, re- 
szta w latach od 25 do 39. Najmłodsza z tych chorych jest nieza- 
mężna, inna, mężatka, wstrzymuje się od stosunków płciowych. Je- 
dna tylko miała 6 dzieci, inne po jednem do dwóch dzieci. Wszyst- 
kiego tylko 2 z tych chorych roniły po razu. Większość chorych 
rodziła ostatni, względnie jedyny raz, przed wojną, jedna jeszcze 
przed 11 laty. Wreszcie należą tu 3 chore, od wielu lat zamężne, 
a bezdzietne, w wieku lat 27 do 35*. 


* Przy rozpatrywaniu tej samoistnie wydzielajacej się grupy »bez etjologjie 
narzuca się mimowoli przeświadczenie, że niezachodzenie lub rzadkie 
zachodzenie w ciążę kobiet wyżej dwudziestu kilku lat widocznie także 
usposabia pewne kobiety silnie do zmięknienia kości. W niektórych 
innych naszych grupach uderza również częstość kobiet niezamężnych i mała 
dzietność mężatek. W grupie głodowej jest aż 10 niezamężnych obok 10 męża- 
tek; na każdą z mężatek przypada tu przeciętnie (przy uwzględnieniu tylko za- 
mężnych) po 3 i pół dziecka (z tych dziesięciu 1 nie rodziła, 1 miała 16. inna 
9 dzieci). W grupie klimakterycznej mamy 1 wolną obok 18 mężatek z przecię- 
tną ilością 3 dzieci (wśród tych kobiet 4 wcale nie rodziło). W grupie starczej 
są 2 niezamężne, 5 dzietnych, z przeciętną Ap dzieci na każdą. W ciążowej 
grupie ma każda chora przeciętnie 4'4 dzieci. 
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Do tej grupy możnaby dołączyć jeszcze 5 mężczyzn, u których ża- 
dnej przyczyny zmięknienia kości nie można się było doszukać. 
Wszyscy ci mężczyźni są dobrze odżywieni, z kobiet zaś tej grupy 
u jednej tylko był stan odżywienia lichy, u kilku dobry, resztę na- 
tomiast należało zaliczyć do osób wprost otyłych. 

Mężczyzn chorych na zmięknienie kości było ogółem 10, 
w tem dwóch wymienionych już w grupie głodowej, a pięciu w gru- 
pie »bez etjologjic. Z pięciu tych chorych jeden przechodził kiłę, 
z odczynem Wassermana we krwi ujemnym i bez wpływu leczenia 
swoistego ńa zmięknienie; chory ten był też alkoholikiem. Dwaj inni 
chorzy w wieku 15 i 17 lat mieli objawy późnej krzywicy, 
wcale ciężkie. 

Z mężczyzn z etjologją głodową jednym był chłopak 17 letni, 
również z objawami późnej krzywicy, na którą cierpiała także sio- 
stra jego, o rok starsza. W jednym przypadku przyjmowal'śmy etjo- 
logję tężyczkową: Chłopak, u którego rentzenolog: krzywice wyklu- 
czał, cierpiał od kilku lat na cięższą tężyczkę i padaczkę (przypadek, 
nawiedziony w kazuistyce). U dwóch pozostałych mężczyzn uważa- 
liśmy zmięknienie kości za starcze. 

Ze względu na polemiczną doniosłość sprawy »glodu« należy 
podkreślić. zamykając ten poczet przyczynowych ugrupowań przy- 
padków, że ogółem 40 chorych z różnych naszych grup źle się od- 
zywialo, z tych 25 chorych na pewne, a 15 prawdopodobnie. W tych 
15 przypadkach trzeba się było z tą możliwością liczyć z powodu 
bałamutnych wywiadów, czasem mimo nawet odmiennych twierdzeń 
chorych, uwzględniając warstwę społeczną, małą życiową zapobie- 
gliwość chorych, a czasem wprost niedołęstwo. W pozostałych 53 
przypadkach chorzy jedli zawsze dobrze, »jak przed wojna«, co nie- 
wątpliwie ustaliliśmy, także na podstawie postronnych informacyj. 


Rozpoznawanie napotykało na trudności w początkach, i to 
tam, gdzie z góry nie nasuwała się możliwość zmięknienia kości, 
więc przedewszystkiem u mężczyzn, oraz u kobiet, które nie rodziły, 
żyjących w dobrych warunkach zewnętrznych, przytem często przed- 
stawiających się wprost, jak okazy zdrowia. Z drugiej strony w przy- 
padkach bardzo ciężkich zachodziły trudności rozpoznania z powodu 
dodatku objawów, które dotąd mogły uchodzić w zmięknieniu kości 
za rzadkość, a niektóre wogóle nie były znane. 

Omyłki rozpoznawcze pochodziły więc najczęściej z początku 
stąd, że o zmięknieniu kości rzadko się myśli, w szczególności w na- 
szej epidemji stąd płynęły, że trudno bywało schodzić tak często 
na tory rozpoznawania zmięknienia, gdy nic nie poddawało myśli 
o niem, gdy nie dostawało Żadnej z »klasycznych« przyczyn, ciąży, 
pauperyzacji i t. p. Poważnem źródłem omyłek było mniemanie, 
jakoby o-rozpoznaniu rozstrzygało stwierdzenie zmian w miednicy. 
Tymczasem w przypadkach zwłaszcza lekkich, a nie tak rzadko 
i w cięższych, a ze szczególnem usadowieniem, nieraz tylko epizo- 
dycznem, zmian kostnych, ginekolog staje bezradny lub, co gorsza, 
wyklucza zmięknienie kości, sprowadzając przez autorytet, zdobyty 
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przez położników w nauce o zmięknieniu, rozpoznanie na manowce. 
Należy pogodzić się z myślą, że pomoc ginekologa w pewnej grupie 
przypadków musi zawodzić, z drugiej zaś strony musi się ustalić 
przeświadczenie, że rozpoznanie zmięknienia kości w pierwszym 
rzędzie należy do neurologa i od niego zależy, bo rozstrzygające 
i w każdym przypadku wystarczające do rozpoznania są kryterja 
neurologiczne i zaczerpnięte w związku z ogólnym stanem chorych. 
Stwierdzenie zmian w miednicy jest pożytecznem i pożądanem, lecz 
niekoniecznem uzupełnieniem rozważań rozpoznawczych. Zawiodła 
również, i to bodaj częściej, pomoc rentgenologiczna, za tak nieza- 
wodną poczytywana z góry, bo doświadczenie przekonało nas, że 
w posuniętych nawet przypadkach cień zmiękłej kości wychodzi 
czasem na płycie rentgenowskiej wysycony tak samo. jak cień kości 
zdrowej. Uciekaliśmy się jednak do kontroli rentgenologicznej za- 
wsze, gdy były wątpliwości i cenimy ją, bo nieraz wątpliwości usu- 
wała, z drugiej strony tłumaczyła pewne osobliwości obrazu n. p. 
szczególne usadowienie się zmian w pewnych tylko częściach kości, 
jednostronne objawy i t. p. 

Dla zobrazowania trudności rozpoznawczych przytaczamy roz- 
poznania, z któremi kierowali do nas chorych nieraz bardzo powa- 
¿ni lekarze, albo które robiliśmy sami do niedawna u chorych, na- 
wet już mając pewne doświadczenie, zanim z czasem wyłoniło 
się przypuszczenie zmięknienia kości i zanim się dało ono udowod- 
nić. Najczęściej rozpoznawaliśmy i rozpoznawano histerję, co ze 
względu na neuropatyczne i psychopatyczne usposobienie naszych 
chorych nie zadziwi zupełnie, na drugiem miejscu myślano o ner- 
wiecach naczynioruchowych, tak często w początkach chore się skarżą, 
i to przedewszystkiem, na parestezje obok ogólnych dolegliwości 
neurastenicznych. Z kolei częstości szły następujące rozpoznania 
w przypadkach wątpliwych: próchnienie kręgów, bóle pochodzenia 
mięśniowego, obustronna rwa kulszowa, zapalenie wielu mięśni, za- 
palenie stawów biodrowych zniekształcające, zapalenie wielu stawów, 
zapalenie pochewek ścięgien. kiła kości i t. p. Pewność rozpoznania 
w trudniejszych przypadkach czerpaliśmy z różnych danych. Najczę- 
ściej przebieg i wykluczenie zrazu przypuszczanych cierpień dawały 
tę pewność, bo sprawa tak się przedstawiała, że jedynie przyjęcie 
zmięknienia kości tłumaczyło całokształt objawów i przebieg dalszy 
schorzenia, w rzeczywistości też żadne inne schorzenie nie może 
być wzięte za zmięknienie (nawet w jego postaci dość szczątkowej) 
przy zachowanej czujności krytycznej badającego. Często w później- 
szych okresach choroby jednak pojawiały się zmiany miednicy. Nie- 
rzadko ratował sytuację rentgenolog, wykazując np. zwapnienie ko- 
ści miednicy w przypadku sprawiającym wrażenie próchnienia przy 
zupełnym braku zmian w kościach kręgosłupa. Kiedyindziej zyski- 
waliśmy pewność rozpoznania dopiero, gdy chora zgłaszała się w pe- 
wien czas z nawrotem teraz już oczywistego zmięknienia kości. 
Wreszcie poprawy, uzyskiwane przy leżeniu i leczeniu fosforowem, 
a rychłe pogorszenia przy zmianie tego leczenia dostarczały także 
cennych wskazówek rozpoznawczych. Na ogół rozpoznanie jest bar- 
dzo-łatwe, gdy nie przestrzega się zbyt daleko idącej ostrożności 
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przed możliwością popełnienia omyłki przez rozpoznanie właśnie 
zmięknienia. Dowodem tego jest okoliczność. żeśmy ogółem trzy razy 
się omylili, rozpoznając zmięknienie, natomiast w całym szeregu 
przypadków, gdzieśmy byli skłonni zrązu rozpoznawać inne cierpie- 
nie, a we wszystkich. gdzie rozpoznanie wahało się z początku mię- 
dzy zmięknieniem a innem schorzeniem, mylilismy się zawsze, osta- 
tecznem rozpoznaniem było w tych przypadkach jednak zmięknienie. - 

Zespół objawów zmięknienia kości jest tak swoisty, tak sam 
przez się narzuca rozpoznanie, a gdy jest uogólniony, tak nie może 
być prawie naśladowany przez kiłę lub nowotwory, o których zre- 
sztą, mimo wszystko, trzeba zawsze pamiętać, że rozpoznanie zmięk- 
nienia, gdy się zna jego pełny obraz chorobowy, należy przy odro- 
binie krytyczności do rzeczy wprost łatwych, także w przypadkach 
początkowych i jakoby nietypowych. Zasadniczem jądrem tego ze- 
społu poza zniekształceniami są następujące objawy: bóle samoistne 
i uciskowe zwłaszcza miednicy, kręgosłupa i żeber, chód kaczko- 
waty, przykurcz przywodzicieli ud i wzmożenie odruchów głębokich 
na kończynach dolnych, czasem prawie kloniczne. Z tych objawów 
jedynie przykurczu brak nierzadko, rzadziej brak utrudnienia chodu, 
a także bóle uciskowe mogą być okresowo niepewne. t. j. nieokre- 
ślone, zmienne, może ich w któremś z tych miejsc brakować. Obok 
tego jądra grupować się mogą pojedynczo lub społem objawy więk- 
szego uogólnienia sprawy, już znacznie rzadsze; bóle mogą dotyczyć 
także kolan lub stóp, ramion i nadgarstka, mogą być bolesne także 


kości twarzy i czaszki — chód może być zmieniony, lecz nie kacz- 
kowaty — niedowłady mogą być nieco uogólnione z rozmieszcze- 
niem, przypominającem dystrofję, — niedowłady te mogą być od 


bólów przy ruchach niezależne. Wreszcie mogą istnieć przykurcze 
różnego natężenia nie tylko w przywodzicielach ud, a także w róż- 
nych grupach mięśni, okolicy stawów barkowych. biodrowych, kolan, 
nawet wyjątkowo stóp, nie tak rzadko wreszcie w mięśniach kręgo- 
słupa, wywołując jego skrzywienia i wystawanie poszczególnych krę- 
gów, dające wtedy pozory poczynającego się próchnienia, zwłaszcza, 
Ze taki wystający krąg z reguły bywa bolesny. Trzeba w dalszym 
ciągu wiedzieć, Ze w dość rzadkich przypadkach niektórych zasad- 
niczych objawów może z początku brakować, z drugiej strony mogą 
się zdarzać obok nich pewne objawy z ogólnego i neurologicznego 
zakresu: mogą być obecne bóle np. tylko w łokciu lub tylko w stopie, 
bolesność także mięśni. a nawet skóry, przy ucisku, bóle w ścięg- 
nach tylko lub przeważnie n. p. w ścięgnie Achillesa, w przyczepach 
przywodzicieli ud, dodatni odczyn Wassermanna we krwi, obrzęki, 
częste kurcze mięśniowe, zaburzenia moczowe, pewna różnica odru- 
chów głębokich, dodatni objaw Babińskiego lub inne spastyczne od- 
ruchy, wzmożenie pobudliwości mięśni, nieraz i nerwów, wreszcie 
jakby odczyn zwyrodnienia ze strony mięśni (zob. str. 336). 

W przypadkach bardzo lekkich u starszych dziewcząt i męża- 
tek małodzietnych stwierdzaliśmy takie ugrupowanie objawów: bóle 
uciskające w piersiach, bóle w krzyżach, czasem w pachwinach, uci- 
skową bolesność któregoś żebra, jednego lub kilku punktów na mied- 
- nicy i krzyżach — najstalszą wydawała się nam bolesność na ucisk 
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kości łonowych z boku spojenia - odosobniony niedowład zgięcia 
w biodrach, czemu ból może nie towarzyszyć lub tylko w nieznacz- 
nym stopniu, trudność wchodzenia na krzesło, brak przykurczu przy- 
wodzicieli ud, przytem osłabienie ogólne, bardzo znacznego stopnia, 
zawsze trochę niedokrwistości, a na to wszystko narzucony bezlik 
podmiotowych, nieprawdopodobnych jakby dolegliwości, przeważnie 
pochodzenia naczynioruchowego, z ogólnem zabarwieniem histerycz- 
nem. nierzadko w poszczególnych przypadkach tylko pozornem. Le- 
czenie przeciwnerwicowe bez wyniku, natorniast leżenie, fosfor we- 
wnętrznie i naświetlania słoneczne leczą z reguły te postaci wpraw- 
dzie lekkie, często jednak bardzo uporczywe. 

O przebiegu choroby były już wzmianki w kilku miejscach 
powyżej. Tu pozostaje tylko dodać, że najdłużej trwała choroba u cho- 
rych z etjologją głodową. a zwłaszcza mieszaną, głodowo-ciążową. 
Wybitne poprawy uzyskiwaliśmy tu dopiero po kilku miesiącach, 
nieraz aż po pół roku, a trwałe czasem dopiero po roku. Wyjątkowo 
jednak wyraźne poprawy ustalały się po znacznie krótszym czasie. 
W przypadkach klimakterycznych bez domieszki etjologji głodowej 
był na ogół przebieg korzystniejszy, a jeszcze lepszy w czystych przy- 
padkach ciążowych. Przypadki starcze, nawet daleko posuniete, da- 
wały po dłuższym czasie bardzo znaczne poprawy stanu, tak Ze cza- 
sem można było mówić o zupełnem wyzdrowieniu. W przypadkach 
»bez etjologji« nastawała szybko poprawa z wyjątkiem przypadków 
 powikłanych ciężkiemi objawami neuropatycznemi, które nieraz bar- 
dzo się przewlekały. Jak już raz wspomniano, samoistne bóle, nawet 
w najcięższych przypadkach, w spokoju bardzo rychło znikały. 

Wcale oporne na leczenie były przypadki z późną krzywicą. 
Tutaj czasem nawet w ciągu pobytu w szpitalu zniekształcenia przez 
pewien czas dalej się rozwijały. Chorych tych bardzo młodych było 
kilkoro z zniekształceniami w zakresie kończyn, głównie dolnych, 
z bólami głównie w kościach długich i ich nasad, z miednicą i krę: 
gosłupem wolnemi, prócz jednej dziewczyny, u której sprawa prze- 
biegała ze zmianami ciężkiemi i kręgosłupa i miednicy i ze złama- 
niem kilku żeber. 

Najkrócej trwała sprawa chorobowa u mężczyzn starszych, 
u których wogóle wybitniejszych zniekształceń przeważnie nie było 
(poza małemi garbami u wszystkich), którzy też miednicę mieli wolną, 
więc zazwyczaj także bezbolesną. Przypadki te stanowiły jakby przej- 
ście między obrazem zmięknienia a późnej krzywicy. 

Należy jeszcze wspomnieć w kilku słowach, w jakim liczebnym 
stosunku były w różnych grupach przypadki, które niezależnie od 
dalszego przebiegu, ze względu na stopień zniekształceń, inne objawy 
zmięknienia i ogólny stan, przedstawiały się w pierwszym okresie 
po przyjęciu jako szczególnie ciężkie. Takich było po 3 w grupach 
głodowej, ciążowej i klimakterycznej, pięć staruszek, dwa przypadki 
»bez etjologji« i jeden chłopiec ze spóźnioną krzywicą. Jako przy- 
padki o średniem natężeniu ogółu objawów w okresie przyjęcia 
należało określić po trzy z grupy głodowej i klimakterycznej, dzie- 
sięć ciążowych, jeden »bez etjologji« i dwóch mężczyzn (z tych je- 
den chłopiec z późną krzywicą). 
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Leczniczo stosowaliśmy fosfor w rozczynie tłuszczów płyn- 
nych (tran rybi, oliwa, olej słonecznikowy i ol. arachidis) i z działa- 
nia jego byliśmy zrazu bardzo zadowoleni. Z czasem zaczęliśmy się 
do wyników leczenia fosforem odnosić krytyczniej z następujących 
powodów: Spostrzegliśmy później, że stan w zmięknieniu kości po- 
prawia się samorodnie, choć wprawdzie doszczętnie się nie leczy, 
w lecie, powtóre, że przypadki nawet dobrze podleczone, pozosta- 
jące na leczeniu fosforowem, po pewnym czasie wykazują jednak 
zniekształcenia miednicy, których przedtem nie było (Wiczyński). 
Wzbogaciliśmy się też z czasem o dalsze doświadczenie, że wśród 
postępów leczenia przy trwałem podawaniu fosforu, i to sporemi daw- 
kami, zdarzają się w pewnej grupie przypadków samorodne pogor- 
szenia, o których teraz wiemy, że zależą one od miesięcy »osteOma- 
latycznych«. Do dodatnich i ujemnych wyników leczenia trzeba więc 
wprowadzać poprawkę miesięcy »osteomalatycznych« i »dobrych«. 
Spostrzeżenia te zachwiewają jednak naszą wiarę tylko w dorywczą 
niezawodność leku, bo trwale podawany fosfor, gdy się nie zrażamy 
słabem jego działaniem w zimie, sprowadza jednak w lecie nie po- 
prawy, ale wyleczenia, byle podawać go w małych dawkach nadal 
i wówczas w okresach poprawy, co zrazu zaniedbywaliśmy. Lecze- 
nie jest bardzo długie i dla chorych przykre, bo az do okresu wy- 
bitnej poprawy muszą leżeć. Wyników tego leczenia w ścisłych licz- 
bach nie możemy podać, raz .dlatego, że pewną część chorych po- 
zostawiliśmy jeszcze w leczeniu. powtóre, ponieważ dużo chorych 
z czasem usunęło się z naszej obserwacji tak, że nie możemy wy- 
kluczyć nawrotów, zresztą niezbyt prawdopodobnych, bo chore 
w skuteczność fosforu wierzą i w razie nawrotów ponownie byłyby 
się zgłaszały do szpitala. Pewnem jest, że wszyscy mężczyźni się wy- 
leczyli, bo przypadkowo co do nich mamy dane o dalszym przebiegu 
sprawy. Tak samo wyleczyły się wszystkie przypadki lżejsze. Z cięż- 
szych przypadków jest kilka na pewne wyleczonych, inne wybitnie 
poprawione pozostawały do końca 1920 jeszcze w naszem leczeniu, 
które tu trwało nieraz do dwóch lat. W jednym bardzo ciężkim 
przypadku mamy tylko trwałe usunięcie bólów, lecz chora leży stale 
w łóżku, między innemi z powodu porażeń mięśni miednicy; jest to 
przypadek zmięknienia klimakteryczny, kilkanaście lat trwający, który 
dał takie katastrofalne pogorszenie w ciągu epidemji; w drugim, 
także klimakterycznym, 4 lata trwającym, chora z nieznacznem tylko 
polepszeniem po 1', roku leczenia opuściła szpital i prawdopodo- 
bnie znajduje się teraz w najgorszym stanie; u trzeciej wreszcie 
chorej, mimo znakomitej poprawy, zniekształcenia i mechanicznie 
ustalone przykurczenia kończyn, wreszcie stan psychiczny, unice- 
stwiają praktyczną wartość tego wyniku leczniczego, jednak chora 
wcale nieźle chodzi. Mając takie wyniki, uciekaliśmy się wyjątkowo 
tylko do pomocy wstrzykiwań adrenaliny, która, jak się nam zda- 
wało, bywa znoszona i daje pewne wyniki tylko u chorych charła- 
czych i nie bardzo nerwowych. Często wspieraliśmy to leczenie ar- 
senem, korzeniem chinowym, kąpielami słonemi, a przedewszystkiem 
zalecaniem chorym kąpieli słonecznych, które, gdy je chore znoszą, 
działają łącznie z fosforem wprost cuda w przypadkach, gdzieśmy 
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już byli niemal zniechęceni bezowocnością leczenia poprzedzającego, 
wyłącznie fosforowego. Chorym, wyieczonym w praktycznem zna- 
czeniu słowa, t. j. nie mającym żadnych dolegliwości podmiotowych 
i gdzie długotrwałość tej poprawy, az drugiej strony pomyślny wynik 
przedmiotowego badania dają rękojmię ustania dalszego rozwoju 
sprawy kostnej, polecamy zażywać jeszcze długi czas, a zwłaszcza 
w miesiącach »osteomalatycznych«, małe ilości fosforu, ćwierć do pół 
miligrama dziennie, przez rok i dłużej. W okresie rozkwitu sprawy 
chorobowej zaczynamy od dawki 1 mgr., którą szybko stopniujemy 
do 4, nawet 5 mgr. na dzień. Przy tych dawkach zazwyczaj objawia 
się poprawa. Gdy jej nie było, stopniowaliśmy do 9 mgr. dziennie 
i ani razu nie spostrzegaliśmy przytem jakiejś szkody dla chorego. 
Nigdy nie zauważyliśmy, by samo ułożenie chorego w łóżku i po- 
prawienie odżywiania wystarczyło do wyleczenia stanu chorych. 

Wobec dobrych wyników naszego leczenia wewnętrznego nie 
mieliśmy właściwie potrzeby uciekać się do trzebienia chorych, 
nawet w przypadkach cięższych, po części, przyznaję, z braku od- 
wagi, zwłaszcza gdy chodziło o chorych z etjologją głodową, u któ- 
rych można było przecież oczekiwać, że wróciwszy w dawne wa- 
runki życia, na wypadek nawet najlepszych dorywczych wyników 
trzebienia, zapadną chyba napowrót na cierpienie kości z przydat- 
kiem jeszcze objawów. burzliwego przedwczesnego przekwitania, 
ubożsi o jeden ważny do zdrowia narząd. Z drugiej strony powoli 
zaczęliśmy się skłaniać do mniemania, że trzebienie mogłoby 
dawać dodatnie wyniki lecznicze nietylko w przypadkach, 
w których czynnik ciążowy waży na szali zespołu etjologicznego, 
a także u dziewcząt, jałowych kobiet, nawet w przekwi- 
taniu i może nawet u naszych staruszek przez usunięcie 
ich hypergenitalizmu, względnie gruczołu śródmiąż- 
szowego, (który tylko przecież mógłby wchodzić w rachubę w okre- 
sie przekwitania i u bardzo starych kobiet). Tu przytaczamy nasze 
skąpe doświadczenia z tego zakresu. 


Co do jednej tylko chorej zdecydowaliśmy się sami na trzebienie, i to, 
nie raając do rozporządzenia przyrządu rentgenowskiego do naświetlań leczni- 
czych, na trzebienie operacyjne. Chodziło o dziewczynę 38-letnią ze zmięknieniem 
»bez etjologji«, u której jednak nie moglibyśmy wykluczyć mającego się rozpocząć 
przekwitania. Stan chorej po roku leczenia w szpitalu pod wpływem fosforu 
znacznie się poprawił, jednak w ciągu dalszego roku poprawa już nie postępo- 
wała. Ciągle się utrzymywał niewład mięśni miedniczno-biodrowych i stałe bóle 
przy nieco dłuższem chodzeniu. Niedokrwistość znaczniejsza nie ustępowała, 
chora też ciągle skarżyła się na ogólne osłabienie. Wobec tego, że chora skazana 
była na życie z pracy rąk, postanowiliśmy wytrzebienie, które wykonał prof. 
Sołowij. Chora zabieg zniosia źle. W 3 miesiące po operacji przyznawała, że 
dawne bóle zmalały, lecz bardzo przykro odczuwała objawy podmiotowe prze- 
kwitania, które po tej operacji wystąpiły. Była też chora bardzo wychudzona, 
a obraz krwi zmienił się na gorsze. Zresztą jednak niewatpliwie był teraz chód 
mniej kaczkowaty, przykurcze przywodzicieli, przedtem istniejące w słabym stop- 
niu, ustąpiły zupełnie, a niedowłady w stawach biodrowych były teraz mniejsze. 
Odtąd zaczęliśmy chorej napowrót podawać fosfor, -któryśmy od czasu operacji 
usunęli (adrenaliny teraz nawet w małych dawkach chora nie znosiła). Po dal- 
szych 3 miesiącach przedmiotowo poza lekko kaczkowatym chodem żadnych 
objawów zmięknienia się nie stwierdzalo, chora jednak jeszcze uskarżała się poza 
objawami klimakterycznemi na bóle w krzyżach przy dłuższem chodzeniu i ogólną 
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niemoc i stałą niezdolność do pracy, przyznając zresztą znaczną poprawę pod- 
miotową. . WY | 

Drugą chorą, przeznaczoną. do wytrzebienia przez oddział ginekologiczny, 
mieliśmy sposobność badać tuż przed zabiegiem i w 6 tygodni po nim. W przy- 
padku tym, ciążowym, leczenie inne poza trzebieniem nie było stosowane. Po- 
lepszenie co do bólów i bolesności uciskowej było niewątpliwe. Chora chodziła 
dobrze, gdy przed operacją ledwo mogła się dowlec do łóżka. Zresztą nadal się 
stwierdzało: bardzo łatwe poddawanie się żeber przy ucisku, niedowład obu- 
stronny zgięcia ud i lekki przykurcz przywodzicieli. 

W trzecim przypadku, dotyczącym zmięknienia głodowego, po roku lecze- 
nia fosforowego, po zwolnieniu letniem, stwierdzono wśród zimowego nawrotu 
mały rak gruczołowy jajowodu, co było powodem operacji doszczętnej. Po za- 
biegu była wyraźna poprawa poczuć podmiotowych przy niezmienionych obja- 
wach przedmiotowych. Po kilku ıniesigcach zaczęło się pojawiać uogólnienie 
sprawy nowotworowej w powłokach brzusznych i odtąd stałe podupadanie chorej. 


Nie można zaprzeczyć, że te przypadki, zwłaszcza pierwszy, 
mogłyby zachęcać do dalszych prób trzebienia w odpowiednich, cięż- 
szych, a opornych na wewnętrzne leczenie przypadkach we wszyst- 
kich może nawet grupach naszych chorych. Prób tych jednak nie 
mogłem dalej podejmować z powodu opuszczenia Lwowa. 

Mimo tego pojednawczego stanowiska wobec zwolenników 
trzebienia w zmięknieniu kości, musimy energicznie protestować prze- 
ciw głosom, opowiadającym się za tym zabiegiem w każdym przy- 
padku zmięknienia. 

Pogląd nasz w tej sprawie, o ile chodzi o przypadki, gdzie 
niema szczególnych innych wskazań położniczych czy ginekologicz- 
nych, streszczamy w ten sposób: Jest wręcz błędem przystępować 
do trzebienia nawet w przypadkach zmięknienia w czasie ciąży, gdy 
się wprzód nie wypróbowało leczenia fosforem bodaj krótkotrwa- 
łego. Tam, gdzie warunki chorobowe naglą lub sytuacja społeczna 
chorej nie daje rękojmi przeprowadzenia leczenia, przecież także po- 
legającego na leżeniu przez długie miesiące, tam, gdzie trzebienie 
ma na celu leczyć nietylko dorywczo, lecz także zapobiec dalszym 
ciążom i dalszym, jeszcze cięższym nawrotom, w tych tylko przypad- 
kach sprawa trzebienia jest przedewszystkiem aktualna. Wśród pe- 
wnych analogicznych okoliczności w zmięknieniu klimakterycznem, 
dziewczęcem i wogóle bez etjologji ciążowej, można się uciekać do 
trzebienia (przedewszystkiem rentgenologicznego, a na drugiem miej- 
scu dopiero chirurgicznego), gdy zawiodło leczenie fosforem, stoso- 
wane przez szereg miesięcy, i to także podczas lata. 


Kazuistyka. 


1) Krzaczk., 49 lat. Postać ciężkiego zmięknienia kości, dotyczącego także 
kręgów karku i kończyn górnych, objawy trwają od 1917 do dziś. Jeden z pierw- 
szych przypadków naszych w czasie epidemji, zresztą typowy i pewny, lecz w r. 
1917, kiedy nie rozporządzaliśmy jeszcze dostatecznem doświadczeniem, rozpo- 
znanie wahało się między zmięknieniem kości, uogólnioną kiłą kości, a analo- 
gicznym nowotworem. Następujące objawy utrudniały rozpoznanie w początkach 
sprawy: Cierpienie zaczęło się od rozwolnień. Chora była właśnie w okresie prze- 
"kwitania, nigdy nie rodziła, ani nie roniła. Badanie ginekologiczne stwierdzalo 
do r. 1919 prawidłowy stan miednicy. Osoba tłusta, o nalanej twarzy, o dziwnie 
białej, bladej, osypującej się, jakby spudrowanej skórze, jednak z lekką tylko 
niedokrwistością o typie bledniczym. Nie dające się wytłumaczyć stanem na- 
rządów wewnętrznych, uporczywe obrzęki na goleniach, stopach i krzyżach. 
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Dwukrotnie dodatni odczyn Wassermanna z krwi, później ujemny, lecz 
wywiady w kierunku kiły ujemne, a leczenie rtęciowe bezowocne. Przeczu- 
lica na ukłucia całych dolnych kończyn. 4 

2) Tenn., 60 lat, przypadek głodowy. Przed 10 laty miały być takie same 
objawy przez kilka miesięcy. Obok objawów ogólnego, bardzo znacznego zmięk- 
nienia kości, stwierdzonego też rentgenologicznie na miednicy i oprócz małego 
płaskiego garbu w górnej piersiowej części kręgosłupa istniały objawy, które 
zmuszały do liczenia sie ze wspólistnieniem próchnienia gruźliczego, rozpozna- 
wanego zresztą przez dobrego rentgenologa: bolesność szczególna jednego ze 
środkowych kręgów piersiowych, wybitne odwapnienie tegoikilku są- 
siednich kręgów, usztywnienie kręgosłupa, uczucie jakby opasania, obu- 
stronny, zrazu stały, wyraźny objaw babińskiego. W ciągu leczenia 
fosforem stan chorej zupelnie się poprawił, tak że po pół roku pobytu u nas 
miała ona tylko zaznaczony niedowład zgięcia ud, nadal chód kaczkowaty, — 
a objaw Babińskiego ustąpił. 

3) Podol.. 57 lat, virgo. W 3. r..z. konwulsje i porażenie prawostronne, 
które dość szybko się wyrównało. Napady padaczkowe powtarzały się do 18. r. ż. 
Potem dopiero w r. 1916 jeden, a w r. 1917 dwa napady. Od kilku, może od 5 
lat, bóle w pachwinach i w tym czasie chora przygarbiła się i zmalała. W ostat- 
nich też latach zdziecinniala. Z powodów religijnych oddawna umartwiala się, 
żywiąc się tylko herbatą i chlebem. Od r. 1918 uporczywe biegunki do czasu 
przyjęcia do szpitala. 

Presbyophrenia. Ogólne wyniszczenie najwyższego stopnia. Skóra charła- 
cza. Zanik mięśni, które uderzają przytem niezwykłą zbitością. Bardzo znaczne 
zniekształcenia kręgosłupa, klatki piersiowej i miednicy. Złamanie dwóch żeber 
bez kostniny. Silne przykurcze mięśni symetryczne po obu stronach, z prze- 
wagą jednak strony prawej, w barkach (przywiedzenie), w łokciach (zgięcie) 
i we wszystkich stawach kończyn dolnych (silne zgięcie i przywiedzenie w bio- 
drowych, silne zgięcie kolan, końskie stopy, zaznaczona szponowatość palców 
stóp). Przykurcze dotyczą w różnym stopniu wszystkich mięśni danych stawów, 
najsilniejsze są w stawach bliższych tułowia, ścięgna przykurczonych mięśni 
napinają się jak struny, przytem widać, jak każdy wysiłek unerwienia, czy 
biernego przezwyciężenia przykurczeń napięcie to potęguje. W zakresie sta- 
wów, objętych przykurczami, są czynne i bierne ruchy prawie zupełnie niemo- 
żliwe. próbom tych ruchów towarzyszą szalone bóle. Ruchy w nadgarst- 
kach i palców rąk prawidłowe. Odruchy głębokie w rzadkich chwilach zwolnie- 
nia przykurczeń są wzmożone, jednak prawego odruchu Achillesa stale brak, 
objaw Babińskiego wyraźny po obu stronach. Przeważna część przykur- 
czonych mięśni okazuje niezwykle wzmożoną pobudliwość mechanicz- 
ną i faradyczną, przylem skurcze galwaniczne są ospale z zachowaną 
zazwyczaj przewagą skurczu katody. Niesłychana bolesność kośćca, uniemożli- 
wiająca prawie przenoszenie chorej, Leczenie fosforem i wstrzykiwaniami adre- 
naliny i polepszenie żywienia poprawiły stan chorej do roku znakomicie, tak, że 
może ona utrzymywać obecnie kończyny w położeniach prawidłowych, że wy- 
konuje wszędzie swobodnie rozległe ruchy i nieco chodzi bez pomocy. Objaw 
Babińskiego utrzymywał się zrazu tylko po prawej stronie, teraz istąd zniknął. 
Obolałość kośćca prawie zupełnie ustąpiła, stan odżywienia wybitnie się popra- 
wil. Przypadek ten przytaczam z powodu niezwykłego uogólnienia się 
przykurczów, zachowania się mięśni wobec drażnienia elektrycznego i do- 
datniego objawu Babińskiego. Objaśnia on zarazem, ile było można uzyskać 
przez leczenie w zmięknieniu kości nawet w tak rozpaczliwym przypadku. 

4) Sz., 16 lat, student. Odżywiał się dobrze. Osobnik bardzo neuropatyczny, 
od dzieciństwa świerzbiączka (prurigo) z nastepowemi uporczywemi wypryskami. 
W ciągu zimy 1916/17 dwa napady padaczkowe, w następnej 5 napadów, w zi- 
mie 1918/19 jeszcze więcej, przytem także bardzo uporczywe przypadłości ru- 
chowe i czuciowe tężyczkowe. Po każdym napadzie padaczki nie może chory 
przez kilka dni do tygodni zupełnie chodzić, nawet siada w łóżku z trudnością. 
Ten stan ostatecznie się poprawia, lecz odtąd dość znaczne utrudnienie chodu 
iruchów tułowia stale się utrzymuje przez zimę i wiosnę, w lecie zaś 
chory uzyskuje pełną sprawność ruchów, może biegać, wskakiwać do tramwaju 
it. p. Badany w zimie 1918/19 okazywał obok typowych skurczów cały zespół 
znacznych objawów utajonych tężyczki, w tem zaćmę dojrzałą na prawem, po- 
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czynającą się na lewem oku. Ukąszenia po napadach. Niedowład ruchu 
glowa naprzód, niedowłady w zakresie barków, zgięcia łokci, upośle- 
dzenie ruchów tułowia, ruchów miednicą, chód lekko kaczko- 
waty z pewnem skróceniem kroków, utrudnienie wstawania z krzesła 
iwstawania z ziemi, jak u dystrofików. Odruchy kolanowe słabe, od- 
ruchów Achillesa brak. Lekki zanik mięśni jednego uda i goleni. Niedowlad y . są 
wywolane niewatpliwem niezupełnem porażeniem, w części może także lekkiemi 
bólami, których chory przy pewnych ruchach ma doznawać. Obraz ten odpo- 
'wiadałby dystrofji, gdyby nie inne jeszcze objawy: wyraźna tkliwość krego- 
słupa szyjnego, kości łonowych, klatki piersiowej, wzmożenie pobudliwości me- 
chanicznej mięśni i lekkie zahamowanie przeważnej części ruchów biernych 
w barkach i biodrach z powodu przykurczów mięśniowych, niezależnie od ja- 
kichkolwiek bólów, a także wyraźne przykurczenie przywodzicieli ud i powolna, 
lecz stała poprawa niedowladow w miarę oddalania się chronologicznego od daty 
ostatniego napadu, a naodwrót pogarszanie się po każdym następnym napadzie. 
Zdjęcia, robione w różnych czasach przez kilku renigenologów, wykazały odwap- 
nienie, przytem kości nasadowe nietknięte, tak że w danym przypadku spóźnio- 
na krzywica nie wchodzi wgrę. (E. Meisels). Od ostatniego cięższego na- 
padu z początkiem 1919 zażywa chory luminal, a od wiosny fosfor. Lato spędził 
w Rabce. Badany po powrocie okazywał tylko utajone objawy tężyczkowe, niedo- 
władów ani żadnych objawów wskazujących na zmięknienie kości nie było, po- 
mimo, że obraz rentgenowski utrzymywał się bez zmiany. Odruchy kolanowe 
i Achillesa przy sposobie Jendrassika teraz żywe. Zażywając mimo tej poprawy 
stale luminal i tosfor, przebył chory zimę 1919/20 wcale dobrze: objawy tężyczki 
były mniejsze, chory miał tylko 2 napady padaczkowe, po których wstał już na 
drugi dzień, po nich zaś tylko w pierwszych dniach zaznaczone niedowłady 
o zwykłem rozmieszczeniu, minimalna bolesność kości, brak głębokich odruchów, 
lekkie samoistne bóle. 

Z powodu malego uwydatniania się klinicznego objawów zmięknienia 
możnaby ten przypadek sklasyfikować jako postać pseudodystroficzna 
zmięknienia kości z wybitną zależnością zaostrzeń tejże od tężyczki, której 
jednym z wykładników są tutaj przypadłości padaczkowe. 

5) Tk., mechanik, 60 lat. Od 2 lat chory, ze zwolnieniem w czasie lata. 
Choroba zaczęła się od uczucia wielkiego znużenia w kostkach, dochodzącego 
do bólu. Z czasem bóle w prawem udzie. Wogóle bóle pojawiają się tylko przy 
chodzeniu, lecz i wówczas po kilkudziesieciu krokach ustają. Ból w oko- 
licy pasa. Od roku obrzęki stóp pod wieczór. Do ostatka »wikt przedwojennyw. 

Silna budowa, dostateczne odżywienie, prócz gerontoxon niema żadnych 
zmian starczych, niema siwych włosów, jeszcze silny popęd płciowy. 

Początkowe przypuszczenie próchnienia kręgów z powodu lekkiego wy- 
stawania ostatniego kręgu piersiowego, bolesności jego przy opukiwaniu, kaszlu 
i nacisku na szczyt czaszki, szybko zarzucono, bo zwracały uwagę inne jeszcze 
objawy. Lekki niedowład szyi przy ruchu głowy naprzód, wyraźne niedowłady 
i zmniejszenie rozległości przeważnej części ruchów w barkach i biodrach. Chory 
chodzi skróconemi krokami. Niemożność wydatniejszych ruchów ramionami 
uświadomił sobie chory dopiero przy naszem badaniu. Mięśnie »jedrnie« na- 
pięte, jak u młodego gimnastyka. Niedowładom odpowiada zahamowanie ana- 
logicznych ruchów biernych, zresztą niebolesne, są tu więc przykurcze. Po- 
budliwość mięśni mechaniczna i elektryczna wzmożona. Odruchy głębokie nieco 
wzmożone, objawu Babińskiego niema. Ruchom w stawach barkowych iruchom 
kręgosłupa odpowiada ból w bocznych częściach klatki piersiowej. Pewna tkli- 
wość uciskowa tylko z boków klatki piersiowej i w części piersiowej kręgosłupa. 
W obrazie rentgenowskim odwapnienie kości w okolicy barku, udowej i mied- 
nicy, kręgosłup prawidłowy. krzy leżeniu i podawaniu fosforu zupełne wyle- 
czenie do 2 miesięcy. W pół roku, w lutym 1920, lekki nawrót: bóle w bokach 
klatki piersiowej. Pod wpływem fosforu, bez przerwy w pracy, szybka, zupełna 
poprawa. 

6) Sob., robotnica w drukarni, 33 1., wolna. Przypadek lekki. Od drugiego 
roku wojny liche jakościowo żywienie się. Lezbijka. Choroba rozpoczęła się na- 
gle w XI 1918 po większym marszu. łamania, ociężałość i mrowienia ca- 
lej dolnej kończyny lewej i bóle w prawej stopie. Z czasem dołączyły się bóle 
w krzyżach, w biodrach, niemożność zginania prawej stopy, uczucie sztywności 


Rozprawy Akad. lek. T. I. (2). 22 
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przy pierwszych krokach, 4 miesiące chodziła chora z trudem, potem leżała 
miesiąc w domu, a 2 miesiące w szpitalu bez poprawy. W szpitalu dołączyły 
“sie jeszcze nieokreślone bóle ramion przy ruchach w barkach i bóle w bokach 
klatki piersiowej. 

Za zmięknieniem kości przemawiały u tej chorej: pewna bolesność przy 
ruchach ramion pod oporem, lekka tkliwość przy ucisku żeber i kręgosłupa, 
trudność z powodu bolesności w siadaniu, wstawaniu, przy ruchach w stawach 
biodrowych i może zaznaczone dzióbiaste zniekształcenie spojenia łonowego. 
Przeciw zmięknieniu, a raczej za rozpoznaniem nietypowego -zajęcia stawów 
przemawiały następujące objawy: nietypowość wywiadów, uporczywy, silnie bo- 
lesny obrzęk okolicy stawów śródstopnopalcowych czterech ze- 
wnętrznych palców prawej stopy od ich strony grzbietowej, utykanie na prawą 
nogę, przyczem chora trzyma 2. i 3. palec stale zgięte we wszystkich członach 
i skarży się na ból w całej stopie, a zwłaszcza w podeszwie, ujemny wynik ba- 
dania rentgenowskiego. Odczyn Wassermana we krwi wątpliwy. Leczenie na- 
potne i salicylanami, a także stosowanie jodu nie wiodło do celu, natomiast 
szybką poprawę wywołał fosfor, a wreszcie latem wyleczenie. Odtąd chora za- 
robkowala. W I. 1920 zgłosiła się do ambulatorjum z lekkim nawrotem bólów 
o zmiennem usadowieniu, to w barkach, to w pośladkach i w pachwinach, głów- 
nie po zasiedzeniu się przy pierwszych krokach. W tym czasie odżywiała sie 
bardzo dobrze. Przedmiotowo wynik badania był ujemny prócz tego, że tym 
razem dziób spojenia jest wyraźny tak, że rozpoznanie przebytego cierpienia 
nie budzi już wątpliwości. W przypadku tym główną trudność w rozpoznaniu 
sprawiał obrzęk i niezwykłe jego usadowienie, prawdopodobnie także w stawach. 

7) Fall., 27-letnia zamożna kupcowa, nigdy nie była w ciąży. Od 2 lat bóle 
w prawym posladku i udzie. Zupelne poprawy i nawroty, od drugiej połowy 
stycznia r. 1920 najcięższy nawrót. Bóle są przy leżeniu stałe, i to w prawem 
udzie całem aż do kolana i w prawym pośladku, także w krzyżach i w prawej 
pachwinie. Prócz tego doznaje chora gwałtownych bólów napadowych, nieraz 
przez: kilka godzin, w tych samych miejscach, a wówczas już nie może chodzić. 
Przedmiotowe objawy budziły zrazu przypuszczenie sprawy gruźliczej w kręgo- 
słupie lędźwiowym z ropniem opadowym w prawej części miednicy: mierne 
skrzywienie kręgosłupa lędźwiowego z wypukłością w lewo, wyrównanie pra- 
widłowego lędźwiowego przodozgięcia, zgięcie na prawo z ograniczeniem mo- 
żliwe, zresztą kręgosłup lędźwiowy unieruchomiony, chód z usztywnionym krę- 
gosłupem. W dalszym ciągu obserwacji dało badanie kręgosłupa przez chirurga 
i rentgenologa wynik ujemny, natomiast w rentgenogranie miednicy uderzające 
odwapnienie spojenia i przyległych części kości łonowych, ograniczone zresztą 
do tych tylko odcinków. Nadto badaniem ginekologicznem stwierdzone, zwłasz- 
cza od wewnątrz dzióbiaste zmięknienie spojenia, pozatem dający się wykazać 
bolesny niedowład zgięcia obu ud (wybitniejszy po lewej stronie), tkliwość dol- 
nej części mostka, a wybitna uciskowa bolesność obu kości łonowych, także 
znaczniejsza po lewej stronie, upewniły rozpoznanie mimo braku przykurczu 
przywodzicieii ud. Bardzo dobry stan odżywienia, dobrze rozwinięte mięśnie, 
brak: niedokrwistości, wyraźny ślad obrzęków na goleniach przy zupełnie 
prawidłowym stanie narządów wewnętrznych i braku żylaków. 

W przypadku tym trudno było domyślać się zmięknienia wobec braku 
wszelkich czynników etjologicznych tej choroby i pogarszania się bólów przy 
leżeniu, a także podawanej w wywiadach jednostronności objawów. 


Opracowując nasz materjał, stanęliśmy przed zagadnieniem, czy 
są pewne warunki konstytucjonalne, wypływające ze stosunków mor- 
fologicznych, które mniej lub więcej chorych naszych usposabiają 
do zmięknienia kości. Staraliśmy się przybliżyć do rozwiązania tego 
zagadnienia, okręślając z jednej strony typ ogólnej budowy mor- 
fologicznej ciała według zasad podanych przez Sigauda i jego 
uczniów, z drugiej strony określając u naszych chorych kobiet typ 
konstytucjonalny narządów płciowych wedle metodyki 
podanej przez Rosnera. 
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Przynależność do poszczególnych typów Sigauda określono 
u 64 kobiet i 5 mężczyzn*. 

U mężczyzn stwierdzono taką różnorodność typów [DR, C; Re, 
MR, DC, Rd, MD, D(c)], że nie pozwalała ona na żadne wnioski, 
Zresztą grupa mężczyzn jest mała, a stosunki etjologiczne w niej 
tak odrębne, że i ztego powodu należało stosunki konstytucjonalne 
w grupie kobiecej rozpatrywać samodzielnie. Do tej też grupy ogra- 
niczają się wyłącznie nasze dotyczące spostrzeżenia i wnioski. 

Wśród badanych kobiet odpowiadało 23 chorych czystemu ty- 
powi trawiennemu (D), 4 bardzo mu pokrewnemu i trudno nieraz 
dającemu się odróżnić typowi mieszanemu trawienno-mięśniowemu 
(DM), dwa czystemu typowi oddechowemu (R). Stosunki budowy 
morfologicznej ogólnej u reszty kobiet przedstawia następujące ze- 
stawienie: 


, DM(c) 3 chore 
Dm 1%-» 
DR 11 » 
DC 1 » 
De, D(c) > MORSE 
DR), Dr, DE) 6. » 

Sid : SE 
RO Bet 
CD PWC 


Wśród ogółu chorych (także mężczyzn) tylko 2 chore miały 
habitus asthenicus i żebra dziesiąte ruchome. 

Wyniki można więc zestawić w następujący sposób: 

Przeszło 30%/, kobiet (23 przyp.) odpowiada czystemu typowi 
D, budowę zaś morfologiczną z przewagą tego typu miało chorych 
31, t. j. prawie 50%. Około 80%, chorych okazywało więc przewagę 
typu trawiennego, co uderza tem więcej, że zresztą nie spotykaliśmy 
' przedstawicielek innych czystych typów z wyjątkiem oddechowego 
w 2 przypadkach. Pozostała część chorych rozdziela się na typy mie- 
szane z przewagą oddechowego, lecz i tu domieszka typu trawien- 
„nego jest uderzająco częsta (6 razy). 

Badania konstytucji narządów płciowych przeprowadzał kol. 
Wiczyński. Na 56 przypadków, w których równocześnie określano 
typ morfologiczny ogólnej konstytucji, miało: 

a) Typ konstytucji narządów płciowych silny 16 chorych; 

b) tensam z odchyleniem ku prawidłowemu 14 chorych; 

c) T. k. n. plc. prawidłowy 17 chorych; 

d) T. k. n. plc. z odchyleniem ku słabemu 6 chorych; 

e) T. k. n. plc. słaby 3 chorych. 

Przeto prawie 840/, naszych chorych kobiet (grupy a+b-+c) ma. 
typ konstytucji narządów płciowych prawidłowy lub silny, a wyraź- 
nie słaby typ zaledwie 5%, chorych (grupa e). 


* W tych badaniach uwzględnialiśmy oczywiście zmiany kształtu wywołane 
przez chorobę kości, a nawet wyłączaliśmy przypadki ze zniekształceniami cięż- 
kiemi. Przy mniejszych znieksztalceniach wprowadzalismy odpowiednią poprawkę 
WR 

22* 


rcin.org.pl 


340 it. ORZECHOWSKI [27] 


W zestawieniu wyników Wiczyńskiego z wynikami badań 
typów ogólnych morfologicznych wyłączamy dziewczynę 18-letnią 
o typie słabym płciowym, a konstytucjonalnym ogólnym RD. Była 
to dziewczyna niedostatecznie rozwinięta, z późną bardzo ciężką ` 
krzywicą, z widocznie szczególną rodzinną skłonnością do choroby 
kości, na którą cierpi także jej brat, o rok od niej młodszy. Z po- 
wodu młodego wieku i pewnego niedostatecznego rozwoju było zresztą 
wogóle przedwcześnie ustalać jej typ, zarówno ogólny, jak narządu 
płciowego. z 

Ponieważ z poprzedniego wynikało, że do zmięknienia uspo- 
sabiają jakoby, z jednej strony typ ogólny przeważająco trawienny, ` 
z drugiej zaś strony typ narządów płciowych co najmniej prawi- 
dłowy, interesuje nas z kolei pytanie, jaką mają konstytucję płciową 
kobiety pod względem morfologicznym ogólnym jakoby mało uspo- 
sobione do zachorzenia na zmięknienie kości, bo mające słabo wy- 
rażony typ trawienny lub nie mające go wcale, a jak się zachowują 
z drugiej strony pod wzglępem morfologicznego ogólnego typu ko- 
biety ze słabą konstytucją narządów płciowych, więc pod tym wzgle- 
dem jak gdyby nie usposobione do zmięknienia kości. 

Trzy kobiety ze słabą konstytucją narządów płciowych mają: 
raz D (32 lat, bardzo dobrze sytuowana mężatka, od lat wielu bez- 
dzietna, bez znanej etjologji), raz Dm (25 lat, przypadek głodowy), 
raz Dir, (mężatka mająca dwoje dzieci, glupowata, włościanka, »bez 
etjologji«). 

Wszystkie inne chore, z prawidłową konstytucją narządów płcio- 
wych, lecz z odchyleniem ku słabej (d), mają typ morfologiczny tra- 
wienny 3 przymieszką mięśniowego 2 razy, oddechowego raz, a z za- 
znaczonemi tylko rysami typu mózgowego trzy razy. Wśród nich 
jest trzy z etjologją wyłącznie głodową, jedna z ciążową i głodem, 
a jedna z tych chorych (DM, 33 lat) jest niezamężna, »bez etjologji«. 

Poniżej zestawiamy naodwrót te przypadki z budową morfo- 
logiczną, nie odpowiadającą najczęstszemu typowi t.j. D, w których 
równocześnie Wiczyński określał typ konstytucji narządów płcio- 
wych, uwidoczniony tu wedle przynależności do jednej z grup: 


R a głodowa, 38 lat, 6 dzieci. | } 
R b nawrót ciążowej, tężyczka, 39 lat, 3 dzieci. 
Rd b ciążowa, 38 lat, 1 dziecko. ` 

Rd c otodowa, 40 lat, mężatka, bezdzietna. 

Rd. b ciążowa, tężyczka, głód, 23 lat, 1 dziecko. 
ROCA ciazowa, 41 lat, 17 dzieci. 

RC -p ciazowa, 40 lat, 5 dzieci. 


Widzimy tutaj, Ze typowi konstytucjonalnemu ogólnemu, »słabo« 
‚usposabiajacemu do zmieknienia, nietrawiennemu, odpowiada to typ 
silny (a), to typ silny, będący na przejściu do prawidłowego (b), a co 
najmniej typ narządów płciowych prawidłowy (c). Nadto mamy za- 
wsze ten zespół podparty jeszcze jakimś poważniejszym czynnikiem 
 etjologicznym ciążowym, głodowym, małą dzietnością, to wreszcie 
sumują się te czynniki z faktem przebycia tężyczki. Gdzie naodwrót, 
jak wykazywało poprzednie zestawienie, typ płciowej narządowej 
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konstytucji słaby usposabiał »słabo« do zmieknienia, tam przybywał 
czynnik zmięknieniorodny »silny« ze strony konstytucji cielesnej ogól- 
nej, wyrażający się stałą przewagą typu trawiennego. 

Rozpairzmy teraz z osobna kobiecą grupę przypadków »bez 
etjologjic, w której wobec braku uchwytnej przyczyny mogłoby tem 
więcej nasilenie czynników morfologicznych konstytucjonalnych mieć 
wpływ rozstrzygający w tworzeniu się skłonności do zmięknienia 
kości. Mamy tu 15 przypadków zbadanych w kierunku ogólnego typu, 
lecz niestety tylko 9 z ustaloną konstytucją narządów płciowych. 
Wśród tych chorych ma 53%, czysty typ D, a 40%, D z zaznaczo- 
-nemi rysami c lub r, raz tylko z wyraźniejszą przymieszką typu od- 
dechowego. Jeden tylko przypadek odpowiadał RD, stanowiąc wyją- 
tek. Przypadek ten nie mógł niestety być zbadany przez kol. Wi- 
czyńskiego. Opierając się na wywiadach i szczegółach morfolo- 
gicznych zewnętrznych, które sam mogłem określić, przypuszczał- 
bym w tym przypadku typ konstytucji narządów płciowych w każ- 
dym razie co najmniej prawidłowy. Kol. Wiczyński w 9 badanych 
przez siebie przypadkach tej grupy stwierdził 2 a, 1 b, 36 1d, le. 
Zatem 7 przypadków odpowiadało typowi prawidłowemu, a dwa sła- 
bemu. Z tych dwu raz był typ D u kobiety bezdzietnej, mężatki od 
lat wielu, 32 l, raz trawienny z zaznaczoną domieszką oddechową 
u włościanki, mężatki od lat wielu, mającej dwoje dzieci, lat 34. 
| Gdy dodamy, że chore tej grupy są wszystkie w czambuł otyłe, 
najbardziej otyłe wśród ogółu maszych chorych, przebija się w typie 
D prawdopodobna doniosłość jego w etjologji zmięknienia kości, wła- 
śnie dlatego, że zresztą grupa ta pod względem etjologicznym przed- 
stawia się ujemnie. Nieco mniej wyraźnie odbija obok czynnika kon- 
stytucjonalnego ogólnego morfologicznego znaczenie etjologiczne pra- 
widłowego typu konstytucji narządów płciowych. W dążności do 
uogólnień krępuje przytem mała ilość przypadków. Mimo braku 
czynników etjologicznych zwykle 'istniejących może dojść do zmięk- 
nienia kości przy słabej konstytucji narządów płciowych, wtedy jed- 
nak, jak się zdaje, musi współistnieć wybitnie wyrażony drugi, może 
więc donioślejszy czynnik morfologiczny konstytucjonalny ogólny, 
w postaci przewagi typu trawiennego. 

Przeprowadziliśmy analogiczne zestawienie jeszcze co do liczniej- 
szych, w tym kierunku badanych naszych grup, głodowej i ciążowej. 

W grupie głodowej — z wyłączeniem chorej 18-letniej niedo- 
statecznie rozwiniętej — mamy na 18 przypadków 2 D, 1 DM, 8 D, 
z zaznaczonemi rysami r, m, c, 5 DR, 1 R, 1 Rd. Mniejszy udział 
etjologiczny czynnika konstytucjonalnego ogólnego zaznacza się 
w małym odsetku czystego typu D. Silniej może zaznacza się zna- 
czenie etjologiczne prawidłowej konstytucji narządów płciowych, bo 
konstytucję słabą stwierdzamy tylko 4 razy (3 d, 1 e), a zresztą mamy 
zawsze konstytucję prawidłową (c), a nawet 4 razy silną (a). Z cho- 
rych ze słabą konstytucją są dwie 'niezamężne i bezdzietne, jedna 
49-letnia jest bezdzietną „mężatką, jedna 45-letnia miała troje dzieci, 
ostatnie przed 13 laty. U tych -dwu chorych niezawodnie także zbli- 
żające się przekwitanie, chociaż się jeszcze dotąd nie zaznaczyło, od- 
grywa swoją rolę etjologiczną. 
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Grupa ciążowa (13 przyp.) wykazuje: 2 D, 1 DM, 6 typów mie- 
szanych z przewagą D, raz R, a 3 razy R z domieszkami innych 
typów. Z drugiej strony widzimy tu przewagę typu prawidłowego 
konstytucji narządów płciowych z odchyleniem ku silnemu (7a,4b, 
1 c, raz tylko d) W przypadku z d chodzi o chorą 40- letnią z 7 
dzieci, z etjologją także głodową, z typem DMe. 

Ostateczne wyniki badań konstytucji u kobiet przedstawiają 
się w ten sposób, że 80%, chorych ma przewagę typu D(w tem 
30*/, czystego typu D), a z drugiej strony Bän, chorych ma pra- 
widłowy typ konstytucji narządów płciowych (w tem 
28°/, typu silnego). Nie napotkaliśmy nigdy czystych typów Mi ©; 
ani przewagi tych typów, a prawie nie zdarzała się w naszym ma- 
terjale konstytucja asteniczna Stillera. Jedyny typ, przy którym 
obok D zmięknienie kości może się zdarzyć, to typ oddechowy, który 
jednak rzadko występuje, i to przytem dość często z przymieszką 
typu trawiennego. Typ oddechowy ogólnej konstytucji 
cielesnej sprzęga się w takim razie ztypem płciowym 
co najmniej prawidłowym, jeśliniezsilnym. Naodwrót 
„przy typie konstytucji narządów płciowych raczej sła- 
bym współistniejewformule konstytucji cielesnej wy- 
bitna przewaga D, co zwłaszcza wyraźnie występuje w przypad- 
kach »bez etjologjic. 

Możnaby też sądzić, o ile badane przez nas stosunki konsty- 
tucji wogóle mają znaczenie czynników etjologicznych w zmięknie- 
niu kości, że przy działaniu czynników etjologicznych takich jak głód, 
ciąża, a może także przekwitanie i starość, wziętych z osobna lub 
niektórych razem, już mniejszy stopień czynników konstytucjonalnych 
zdoła wytworzyć grunt pod powstanie cierpienia. Wówczas mogłoby 
nastąpić przesunięcie w formule konstytucjonalnej od D do R, z dru- 
giej strony od a, b, c, do słabej konstytucji płciowej (d, e), i to w je- 
dnej części tej formuły, nigdy równocześnie, jak się zdaje, w obu 
jej głównych składnikach. Zdaje się, że przy istnieniu R obok eid, 
przy M lub C obok e, d, a nawet c nie może dojść do zmięknienia 
kości. 

Wszystkie te wyniki podaję z wielkiem zastrzeżeniem, którego 
powodem jest brak możności oparcia i zestawienia badań nad kon- 
stytucją ze stosunkami dotyczącemi ludności zdrowej lub. przynaj- 
mniej istniejącemi w innych obrazach chorobowych. Wskutek tego 
nie możemy naprzykład wykluczyć, że może taki sam odsetek czę- 
stości typów D i silnego, to prawidłowego, płciowego, jaki spotyka- 
liśmy w zmięknieniu kości, jest zwykłym odsetkiem wśród ludności 
Lwowa i wschodniej Małopolski, innemi słowy, że zmięknienie kości - 
nagabuje ludność tę bez wyboru konstytucjonalnego, co znajduje 
swój wyraz w schorzeniu właśnie przeciętnego typu. Nawet gdy 
chodzi o typ konstytucji narządów płciowych, ustalony przez Ro 
snera, nie moglibyśmy go zużytkować bez zastrzeżeń, bo wszak 
ten typ może być dla Lwowa odmienny z powodu silnej domieszki 
etnicznej rusińskiej. 

Wyniki usiłowań określenia typów konstytucjonalnych u kobiet 
chorych na zmięknienie kości musimy więc na razie uważać za su- 
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rowy materjał statystyczny, z którego korzystać będą mogli następni 
badacze. Wprzód musi badanie konstytucji chorego człowieka zyskać 
sobie należne miejsce w naszej nauce, wprzód musi rozwinąć się 
w całej pełni antropometrja kliniczna i będą one musiały sięgnąć 
do materjału przeciętnej, zdrowej ludności dla zyskania oparcia i po- 
równania wyników, zdobytych na chorych. Są to oczywiście bada- 
nia, które przechodzą siły i możność jednostki. 


Powyżej wyróżniliśmy kilka grup zmięknienia kości wedle róż- 
nych czynników etjologicznych, przyjmowanych w tem znaczeniu 
dla zmięknienia w nauce, a mających charakter najbliżej uchwyt- 
nych przyczyn schorzenia, jak liche odżywienie, okres ciąży i kar- 
mienia, po części kierując się przytem innemi cechami, które wła- 
śnie według dotychczasowych pojęć o przyczynach zmięknienia do 
niego nie usposabiają, jak starość, płeć męska i przekwitanie, a wresz- 
cie wydzieliliśmy grupę przypadków, gdzie żaden z tych czynników 
etjologicznych nie istniał. 

Podział ten wprowadziliśmy dla ułatwienia przeglądu, dla pod- 
kreślenia różnolitości materjału chorych, wreszcie celem uwydatnie- 
nia różnorodności tych czynników, które ewentualnie mogły być 
brane w rachubę z punktu widzenia etjologicznego. Wyróżnienie 
"grup nie odpowiadało też zamiarowi określenia istotnej etjologji 
' zmięknienia wogóle, a w szczególności nie może dostarczyć wska- 
zówek tłumaczących powstanie epidemji, dla której, rzecz jasna, mu- 
simy przyjąć jedną, wszystkim przypadkom wspólną przyczynę. 

Bez wątpienia nie jest głód, ani wogóle pogorszenie ilościowe 
lub jakościowe odżywiania (np. hypotetyczna awitaminoza), które 
w tak katastrofalny sposób dały się we znaki szerokim masom lud- 
ności w ciągu trwania wojny, tą przyczyną wyższego rzędu, tłu- 
maczącą nagminność cierpienia. Wynika to niezbicie z tego, 
że właśnie pewna część naszych chorych nie żyła w warunkach złego 
lub wogóle pod jakimkolwiek względem nieodpowiedniego odżywia- 
nia Dodamy, że wogóle mamy wrażenie, iż w przypadkach innych 
przewlekłych cierpień zgłaszających się do szpitala lwowskiego od- 
setek »glodowy« nie był mniejszy, niż w przypadkach naszej epi- 
demji zmięknienia kości. >, 
Spotykanie się na terenie lwowskim epidemji 
zmięknienia kości w okresie jej rozwoju z epidemją tę- 
żŻyczki w okresie jej wygasania sprowadzają rozważania etjolo- 
giczne na drogę przypuszczenia możliwego związku obu epidemij 
i poszukiwań przypuszczalnego pokrewieństwa ich tła. Oczywiście na 
zbieg obu tych epidemij, który poniżej bliżej scharakteryzujemy, 
możnaby przedewszystkiem zapatrywać się, jako na czysty przypa- 
dek. Jeśli mimo to sprawą tą zajmiemy się tutaj szerzej. to kieru- 
jemy się następującemi okolicznościami, uznanemi i ogólnie przyję- 
temi: oba cierpienia mają rysy podobieństwa, o ile chodzi o stronę 
pokrewną ich symptomatologji, czy istotnego podłoża, oba mogą wi- 
kłać się ze sobą, oba powstają wśród analogicznych warunków przy- 
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czynowych, jak okoliczności rozrodcze, pauperyzacja it. p; oba wresz- 
cie pojawiają się, jak o tem jeszcze poniżej wspomnimy, nawet w tych 
samych porach roku, tak że mówić wolno o cechach podobieństwa, 
a może pewnego powinowactwa obu. 

Dla ulatwienia przeglądu obu epidemji w rozwoju chronolo- 
gicznym i ich wzajemnego stosunku do siebie odsyłamy do tablicy, 
uwidoczniającej liczbę przyjętych na lwowski oddział nerwowy i le- 
czonych ambulatoryjnie przypadków tężyczki i zmięknienia kości 
w latach od 1909 do końca 1920. 

Łączna liczba spostrzeżeń tężyczki wynosi 100 przypadków, 
w czem jest objętych 13 przypadków, leczonych przed wystąpieniem 
jej nagminnem. Krzywe nasze pouczają, że tężyczka. zarówno jak 
zmięknienie kości, zdarzala się w latach, poprzedzających epidemje, 
tylko sporadycznie. Mamy więc podstawy wobec zwiększenia się 
częstości przypadków później tak znacznego, mówić o nagminności 
obu cierpień w krytycznych latach, datującej się dla tężyczki od r. 
1914. Początek epidemji tężyczki zaznacza się nagle w r. 1914. osiąga 
swój szczyt w r. 1915, poczem następuje wolniejszy spadek w ciągu 
dwóch lat. Razem obejmuje epidemja tężyczki 4 lata. Chorzy na tę- 
życzkę przyjęci byli wszyscy w początku roku do maja włącznie. 
Stąd wynika, że epidemja tężyczki zaczęła się u nas z początkiem 
1914, może nawet w zimie 1913/14, wobec tego, że chorzy czasem 
dopiero po całym szeregu napadów zgłaszają sig o przyjęcie do szpi- 
tala; z tego też powodu szczyt epidemji także trzeba może przełożyć 
na zimę 1914/15, t. j. na zimę najazdu rosyjskiego we Lwowie. 

Przypadków zmięknienia kości łącznie ze spostrzeganemi w prak- 
tyce prywatnej podczas epidemji było ogółem 102, z czego na czas 
epidemji (1918—1920) przypada 93 przypadków (w tem 10 mężczyzn). 

Dla 85 przypadków z okresu epidemji powiodło się ustalić daty 
początku choroby, które unaocznia graficznie osobna krzywa. 

Dodajemy, że w okresie epidemicznym przeszło także kilkana- 
ście przypadków przez oddział kobiecy chorób wewnętrznych i przez 
klinikę chorób wewnętrznych (z tych kilka dostało się później na 
nasz oddział) tak, że w liczbie ponad 120 przypadków zawiera się 
całkowita ilość chorych na zmięknienie kości, która przeszła przez 
lecznice lwowskie w ciągu epidemji do końca r. 1920. Oddziały po- 
łożnicze, co ma swoje znaczenie, nie miały w tym czasie większej 
liczby chorych na zmięknienie. Dla wyrobienia poglądu na częstość ` 
zmięknienia kości wogóle u nas, przytaczam liczby, dostarczone mi 
łaskawie przez kol. Wiczyńskiego. Ogółem leczono na klinice 
i oddziale położniczym szpitala lwowskiego po koniec 1919, od r. 
1912 począwszy, 24 przypadków zmięknienia kości, a to w 1912: 6 
przypadków, w 1913: 4, 1914: 1, w 1915: 2, w 1916: 3, w 1917: 0, 
w 1918: 4, w 1919: 4. Cyfry te z jednej strony potwierdzają, cośmy 
już wyżej ustalili, że zmięknienie kości do czasu epidemji było w lecz- 
nicach naszych rzadkiem zjawiskiem, powtóre wychodzi z nich ude- 
rzający szczegół, że na oddziałach położniczych zupełnie nie zazna- 
czył się przyrost epidemiczny. To nie jest jednak wcale dziwne 
wobec tego, że i w naszym materjale były tylko dwa przypadki 
zmięknienia kości, przyjęte w ciągu ciąży, a też nie było żadnego 
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przyjętego w czasie karmienia. Wynika z tego raz jeszcze potwier- 
dzenie, Ze znaczniejsze zaostrzenia nagminnego zmięknienia kości, 
zmuszające chore do zwracania się o pomoc szpitalną, nie zdarzają 
się w ciąży, a dodajmy jeszcze i w ciągu karmienia, nawet w przy- 
padkach ciążowego pochodzenia, przypadając na okres późniejszy. 

Początek epidemji zmięknienia kości sięgałby wedle grafikonu 
lat przyjęć r. 1918, przebieg obejmuje co najmniej 3 lata, bo epidemia, 
wzrastając stale, trwa dotąd, na razie osiągając swój szczyt w r. 1920. 
W rzeczywistości chronologiczny rozwój epidemii odbiega od tego 
przedstawienia. W przeciwieństwie do tężyczki, która przebiega wśród 
nagłych zaostrzeń, jest zmięknienie kości wybitnie przewlekłem cier- 
pieniem i ma powolny bardzo początek, sporo więc zazwyczaj czasu 
upływa od początku choroby, zanim chore są zmuszone szukać po- 
mocy szpitalnej. Rozstrzyga więc w przeglądzie stosunków powsta- 
wania epidemji krzywa początków choroby, z której widać, że cier- 
pienie zaczęło się pojawiać już w r. 1915, narastając co do częstości 
przypadków stosunkowo powoli w następnych 3 latach i osiącając 
wzniesienie szczytowe w r. 1918. Nagły spadek krzywej od r. 1919 
może być tylko pozorny, bo nie jest wykluczone, że nowe przypadki, 
które przyrosną w najbliższych jeszcze latach, a w których chorzy po- 
dadzą początek choroby w r. 1919 i następnych, wpłyną w przyszłości 
na wzniesienie się krzywej w tych latach. Z krzywej początków 
wynika więc, że w rzeczywistości epidemja zmięknienia ko- 
ścitrwa we Lwowie już 6 łat. 

Wcale zajmującą jest też sprawa pochodzenia chorych w obu 
epidemjach. Chorzy tężyczkowi (na 86 chrześcijan 14 żydów) rekru- 
tują się przeważnie z miasta. Do r. 1913 na 13 przypadków pochodzi 
8 z miasta Lwowa, 1 z powiatu, a reszta z dalszej prowincji. Z okresu ` 
epidemji do końca 1919 pochodziło 43 chorych z miasta, 8 z powiatu 
lwowskiego, reszta zaś z innych powiatów wschodniej Małopolski. 
Ogółem więc na 100 przypadków dostarczyło miasto Lwów 51 przy- 
padków, powiat lwowski 9, a cała wschodnia Małopolska 40. Co do 
tych 40 nadmienić trzeba, że pochodziły one prawie wyłącznie z gmin 
wiejskich. Jeśli przeciwstawi się zaludnieniu Lwowa około 4 miljo- 
nów ludności we Wschodniej Małopolsce, to przewaga Lwowa w do- 
starczaniu materjału tężyczkowego jest niewątpliwa, przytem jednak 
trzeba liczyć się z możliwością, że ta przewaga zależy vd czynników 
drugorzędnych. Tężyczka rzadko bywa tak dokuczliwą podmiotowo, 
żeby zmuszała ociężałego chłopa aż do podjęcia dalekiej czasem po- 
dróży do Lwowa, powtóre często trwa ona niedługo, wreszcie epi- 
demja tężyczki w największym stopniu rozgrywała się podczas na- 
jazdu rosyjskiego, a utrudnienia podróży wówczas istniejące wielką 
część tężyczkowych chorych prowincji zupełnie odcięły od stolicy. 

Z przedwojennych przypadków zmięknienia kości na naszym 
oddziale pochodziły 4 ze wschodniej Małopolski, 2 ze Lwowa, przy- 
padki zaś z czasu epidemii: 70 ze Lwowa, 15 z miast i miasteczek 
„wschodniej Małopolski (Skole, Bóbrka, Jaryczów, Brzeżany, Gródek, 
Drohobycz, Stanisławów, Brody, Sądowa Wisznia, Stryj, Jarosław, 
Przemyśl, Radziechów, Tustanowice po jednym), po jednym z Rze- 
szowa, ze wsi powiatu jarosławskiego, doliniańskiego, buczackiego, 
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bobreckiego i żółkiewskiego, dwa wreszcie z Ukrainy. Ogółem na 
66 chrześcijan przypadało 27 żydów. W zestawieniu z pochodzeniem 
materjału tężyczek widzimy tutaj bez porównania znaczniejszy udział 
ludności miejskiej, i to szczególnie mieszkańców Lwowa. Podkreślić 
też należy, że przewaga ta Lwowa nie jest wynikiem jakiegoś przy- 
padkowego zbiegu okoliczności zewnętrznych. Utrudnienia komu- 
nikacyjne mało stosunkowo ważyły w tym czasie, trwały w każdym 
razie w stosunku do przewlekłości cierpienia nie zbyt długo, samo 
zaś cierpienie jest tego rodzaju, że z czasem zmusza zazwyczaj cho- 
rych do szukania pomocy lekarskiej. Wówczas chorzy musieli być 
przy dobrem rozpoznaniu kierowani do stołecznego szpitala dla pod- 
dania ewentualnemu wytrzebieniu, w razie zaś najczęstszego myl- 
nego, a wtedy zazwyczaj neurologicznego rozpoznania, tem więcej 
musieliby być tu przysyłani wobec braku neurologicznych oddziałów 
w szpitalach prowincjonalnych. Ze względu na ten przeważny udział 
mieszkańców Lwowa w epidemji możnaby też z pewną słusznością 
mówić o »lwowskiej« epidemji zmięknienia kości. 

Gdy rozpatrujemy stosunek: krzywej epidemji tężyczki do krzy- 
wej początków zmięknienia kości, uderza na pierwszy rzut oka, że 
na szczyt pierwszej krzywej przypada dokładnie początek rzeczy wi- 
sty epidemji zmięknienia kości. Z drugiej strony widzimy, że w miarę 
opadania krzywej tężyczkowej wznosi się odpowiednio, prawie wśród 
analogicznych wahań, które towarzyszą opadaniu tamtej, krzywa po- 
czątków zmieknienia kości. 

W tej dokładności spotkania się szczytu epidemji tężyczki z po- 
czątkiem epidemii zmigkniénia kości i w następującem potem jakby 
wzajemnem omijaniu się obu, jest coś uderzającego, co przykuwa 
uwagę i nasuwa myśl o głębszym przyczynowym związku, który te 
fakta wyrażają. Stosunki tu przedstawione tem bardziej zasługują 
na rozważenie, że nie były one przypadkowem zjawiskiem, związanem 
ze Lwowem, ale istniały również wedle wszelkiego prawdopodobień- 
stwa w tej samej kolejności i w tej samej wzajemnej jakoby zalez- 
ności w Wiedniu *. Otóż w Wiedniu, w którym tężyczka panuje en- 
demicznie, pojawiło się w pierwszym roku wojny znacznie więcej 
jej przypadków, co wywołało nawet ożywioną dyskusję polemiczną, 
wszczętą przez A. Fuchsa, który ten przyrost tężyczek ponad zwy- 
kłe wiedeńskie liczby starał się tłumaczyć wojennemi zanieczyszcze- 
niami mąki sporyszem. Później dopiero, a równocześnie z naszą, po- 
jawiła się w Wiedniu epidemja zmięknienia kości. O ile zachodziły 
dalsze jeszcze podobieństwa w przebiegu obu epidemij, tego nie 
wiemy. Przypuszczać należy z góry, że gdyby nawet był ktoś 
w Wiedniu zwrócił uwagę na możliwość związku przyczynowego 
obu schorzeń, jako epidemij, natrafiłby na nieporównanie większe 
trudności w ujęciu cyfrowem zjawisk nas zajmujących, raz dla- 
tego, że odmiennie, niż u nas, jest tężyczka w Wiedniu endemicz- 
nem cierpieniem, którego przyrost dopiero znaczny może zaważyć 
na szali obliczeń statystycznych, a powtóre, ponieważ w tem wielkiem 


* Także w Warszawie podaje Goldflam częstsze pojawianie się tężyczki 
w latach 1916 i 1917, która tu zresztą należy do rzadkich cierpień. 
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mieście rozprasza się materjał i tężyczkowy i osteomalatyczny na cały 
szereg szpitalnych i klinicznych oddziałów chorób nerwowych i we- 
wnętrznych, co oczywiście utrudnia zdobycie całokształtu statystycz- 
nego i orjentację w nim, — także odmiennie, niż we Lwowie. 

Przypuszczając, że obie zajmujące has epidemje są związanę ze 
sobą wspólną nicią etjołogiczną, Ze epidemja zmięknienia kości za-. 
leżna jest od wyprzedzającej ją epidemji tężyczki, należałoby ocze- 
kiwać, że wśród chorych na zmięknienie w obecnej dobie znajdzie 
się więcej takich, które przechodziły tężyczkę w latach 1914— 1917 
i wskutek tego jakoby usposobiły się do późniejszego zmięknienia 
kości; takich chorych mamy jednak tylko pięcioro, o których już wy- 
żej wspominaliśmy (zob. str. 325). 

Widzieliśmy tam, że u chorych 2) i 8) poprzedzała tężyczka 
zmięknienie kości, a u chorej 1) wystąpiła ona w początku zmięk- 
nienia kości. W przebiegu uderza u wszystkich tych chorych, że tę- 
Życzka więcej się nie powtarza, u chorej G. mimo, że ta chora pó- 
źniej zachodziła w ciążę. Z drugiej strony zwraca uwagę mierne 
nasilenie objawów utajenia tężyczkowego u tych chorych, w tym sa- 
mym stopniu zdarzające się czasem także u innych chorych na 
zmięknienie kości, które nigdy jawnej tężyczki nie przechodziły. 
Mamy w tych 3 przypadkach pewną analogję do zachowania się 
obu epidemij wobec siebie, wyprzedzanie tężyczki i poniekąd wy- 
kluczanie się wzajemne schorzeń. Natomiast odmiennie zachowuje 
się przebieg obu cierpień w czwartym przypadku, u mężczyzny (zob.' 
kazuistykę, 4). Oba cierpienia przebiegają wszak równolegle ze sobą, 
równolegle pogarszając się i polepszając. I tu jednak zmięknienie 
kości utrwaliło się wybitniej dopiero w.ciągu lat, w miarę nawro- 
tów tężyczki, poszczególne nawroty cechują się tem, Ze naprzód po- 
jawia się serja tężyczkowo-padaczkowa, poczem dopiero występują 
objawy zmięknienia kości, a te trwają jeszcze kilka miesięcy po 
wyczerpaniu się napadów tężyczki. | 

Inaczej znowu ma się sprawa z chorą 5). M. Objawy zmięknie- 
nia kości od 1918. Kurcze tężyczkowe występują po raz pierwszy 
i jedyny przelotnie z początkiem r. 1919 podczas obserwacji szpital. 
nej z odpowiednio silnemi objawami utajenia. Napadów było niewiele 
i trwały niedługo i od tego czasu już się nie powtórzyły. Z końcem 
r. 1919 nawrót zmięknienia kości; w tym okresie objawy utajone tę-' 
Życzki są ledwie zaznaczone. Tutaj odmiennie, niź w dotychczaso- 
wych przypadkach, stanowi tężyczka tylko epizod chorobowy prze- 
lotny wśród już pewien czas trwającego zmięknienia kości, ale i tu 
także uderza słaby stopień objawów utajenia tężyczki poza jej okre- 
sem jawności *. 


* Dla przykladu, jak zawile sa tu stosunki, przytaczam przyklad innej 
chorej Lwowianki (Ł), która przypadkowo przewinela się w krytycznych latach 
przez naszą obserwację z powodu ogólnych neurastenicznych dolegliwości w r. 
1917. Chora ta, 34-letnia, przechodziła przed 6 laty w drugiej, a potem trzeciej 
ciąży, lekkie zmięknienie kości, które oba razy krótko trwało, od małżeństwa zaś 
cierpiała okresowo na kurcze tężyczkowe, które zresztą niewiele dawały się jej 
we znaki, a ustały mniej więcej w r. 1914. Badana, okazywała tylko lekkie ob- 
jawy utajenia tężyczkowego. Chorą tę, wybitnie konstytucjonalnie usposobioną 
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Poprzestajemy na tem zestawieniu faktów, które mogłyby wska- 
zywać, że epidemja tężyczki istotnie umożliwiła i przygotowała po- 
wstanie epidemji zmięknienia kości. Nie możemy przytem odpowie- 
dzieć na cały szereg nasuwających się pytań i wątpliwości. Nie wiemy, 
dlaczego ten nieznany, w obu epidemjach według naszych przypusz- 
czeń pokrewny czynnik etjologiczny wywoływał w latach 1914—1917 
tylko tężyczkę, w latach zaś następnych tylko zmięknienie kości, 
dlaczego tak mała liczba tężyczek z okresu epidemji zapada później 
na zmięknienie kości. | 

Wszystkie próby wytłumaczenia. wysnuwających się tu zagad- 
nień przy obecnych wiadomościach naszych o etjologji obu cierpień, 
zwłaszcza ich postaci nagminnych czy endemicznych, muszą z na- 
tury rzeczy poruszać się w zakresię tylko hypotetycznym.. Możnaby 
myśleć, że czynnik chorobotwórczy, który wywołał nagminną tęży- 
czkę, nawiedził był w owym czasie szerokie masy ludności, przy- . 
czem zespół tężyczkowy uzewnętrznił się wtedy u stosunkowo nie- 
znacznej ilości osób z konstytucją tężyczkową, mających konstytu- 
cjonalnie słabo działające gruczoły przytarczyczne. W ten sposób 
mógł był ten agens przestroić organizmy i to przedewszystkiem 
ich gruczoły wewnętrznego wydzielania w daleko szerszej mierze, 
niż to się ujawniło na zewnątrz w ilości przypadków, dotkniętych 
nagminną tężyczką. Na to, Ze to jest możliwe, wskazują jednozgodne 
spostrzeżenia wielu autorów wiedeńskich i moje własne, dotyczące 
terenu lwowskiego, iż w okresach wzmagania się liczby przypadków 
tężyczki, w szczególności w miesiącach tężyczkowych, stają się czę- 
stemi przypadki, zresztą bez tężyczki, lecz z dodatnim objawem 
Chvostka, który znika w tych przypadkach w lecie. Są to więc praw- 
dopodobnie przypadki z poronną tężyczką, albo zgoła tężyczką nie 
dotknięte, lecz będące pod działaniem jadu tężyczkorodnego, który 
u tych chorych przy braku wybitniejszego usposobienia tężyczko- 
wego, jako jedyny ślad swego działania pozostawia tylko w zmożenie 
pobudliwości nerwu twarzowego. Po wygaśnięciu naszej tężyczki 
nagminnej mógł był zadziałać czynnik nieco odmienny, o tyle jednak 
pokrewny, że także działający na gruczoły dokrewne, lub może na- 
wet czynnik ten sam, który, zastawszy przestrojone gruczoły we- 
wnętrznego wydzielania lub sam ponadto uległszy zmianie podczas 
nagminności tężyczki, w pierwszem swem starciu z ustrojem ludz- 
kim wywołał w ustrojach ze swoistą skłonnością do osteomalacji 
już tę inną postać chorobową, zmięknienie kości. Tem wyczerpaniem 
się odczynu tężyczkowego, przy działaniu jednak tężyczkorodnych 
przyczyn, tłumaczyłoby się może. że z jednej strony objawy utajone 
tężyczki zdarzają się często, lecz w dyskretnym lub tylko miernym 
stopniu, i to uchorych, które przechodziły tężyczkę, powinnyby więc 
mieć, jak doświadczenie uczy, objawy utajenia wcale wybitne. 
| O ile chodzi o określenie przyrody tego czynnika chorobotwór- 


do tężyczki, przecież epidemja tężyczki oszczędziła, a tak samo oszczędziła ją 
epidemja zmięknienia, mimo dowiedzionego przeszłością chorej usposobienia także 
w tym kierunku, mimo obarczenia tężyczką i pomimo, co na koniec dodaję, że 
chora była blada, niedokrwista i że licho się odzywiala. 
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czego, który wywołał epidemję zmięknienia, jesteśmy również zdani 
tylko na przypuszczenia. Mógłby nim być przedewszystkiem jad 
bakteryjny. Wszak najlepszy znawca tezyczki, Frankl-Hoch- 
wart, stale uważał tężyczkę za cierpienie zakaźne, a niektóre z mo- 
tywów, któremi to zapatrywanie popierał, można przenieść do zmięk- 
nienia kości. Mianowicie podobnie do tężyczki, której częstość wzmaga 
“sig w miesiącach końcowych zimy i wiosennych, okazuje zmięknie- 
nie, przynajmniej w naszej epidemji, wzrost zaostrzeń w tych samych 
miesiącach, tak że krzywa miesięcznych przyjęć naszych chorych na 
zmięknienie kości obojga płci pokrywa się dość dokładnie z krzywą 
przyjęć wiedeńskich tężyczki w poszczególnych miesiącach w latach 
1880—1905 (monografia Frankl Hochwarta: Die Tetanie der 
Erwachsenen 1907 str. 9). Podubnie, jak tężyczka wygasa w lecie, 
znikają prawie zaostrzenia zmięknienia w tej porze, a z reguły po- 
prawiają się przypadki najcięższe, nawet w najgorszych warun- 
kach zewnętrznych. Za chorobę zakaźną uważa też zmięknienie 
kości cały szereg autorów włoskich (Arcangeli, Morpurgo i inni), 
którzy wyosabniali nawet drobnoustroje, rzekomo wywołujące zmięk- 
nienie *. 

Dla poparcia tego, co wyżej powiedziałem, zwracam uwagę na 
tablicę graficzną, uwidoczniającą liczbę chorych, którzy z powodu 
objawów zmięknienia kości zgłaszali się w różnych miesiecach 
w czasie epidemji wprost do szpitala albo o poradę moją prywatną. 
Zapisanych przyjęć, nieraz kilkakrotnych, mam 101. Należy przyjąć 
jako rzecz pewną co do większości chorych, że zgłaszali się oni 
w tym czasie dlatego, ponieważ właśnie w tych miesiącach nasta- 
wało zaostrzenie objawów ich choroby, w innych miesiącach nato- 
miast chorzy porady nie zasięgali, bo na te miesiące przypada okres, 
kiedy nagminne zmięknienie kości naogół nawet samoistnie się po- 
prawia. Widzimy tutaj, że od sierpnia do listopada przyjęcia są rzad- 
kie, zaczynają się od grudnia i narastając powoli a statecznie w liczbę, 
osiągają swój szczyt w kwietniu i maju, poczem ilość przyjęć opada 
dość wolno w ciągu D miesięcy do najniższego punktu krzywej 
w ciągu roku, we wrześniu. Jeśli porównamy tę krzywą miesięcz- 
nych chorych na zmięknienie z krzywą Frankl-Hochwarta, to 
przekonujemy się, że najniższe liczby przyjęć odpowiadają w tężyczce 
wiedeńskiej miesiącom: sierpniowi, wrześniowi i październikowi, 
w naszem zmięknieniu wrześniowi, wznoszenie się stałe obu krzy- 
wych zaczyna sie od grudnia i postępuje w następujących miesią- 
cach z tą różnicą, że dla tężyczki przypada szczyt krzywej w marcu, 
dla naszych przypadków zmięknienia kości w kwietniu i w maju, 
poczem przyjęcia chorych na tężyczkę spadają szybko do maja, gdy 
u nas natomiast spadek ten dokonywa się nieco wolniej, zaznacza- 
jac sig wybitniej dopiero w lipcu. Przewaga przyjęć przesuwa się 
więc w obu cierpieniach na pierwszą połowę roku, u nas w tym 
czasie na ogólną liczbę chorych (101) przyjęto 67, zatem dwie trze- 
cie, u Frankl-Hochwarta na 576 przypadków cztery piąte chorych. 


|  * W kilku naszych przypadkach krew, badana bakterjologicznie przez kol, 
Steisinga, okazała się jałową. 
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Pomijając więc drobne różnice między obu krzywemi, które 
mogą znaleźć wytłumaczenie w tem, że okoliczności chorobowe, na- 
rzucające choremu konieczność zwrócenia się w pewnym okresie 


choroby do lekarza, są w tężyczce i w zmięknieniu kości nieco różne” 


z powodu zewnętrznych różnic objawowych obu tych cierpień, mu- 
simy uznać, że krzywe przyjęć miesięcznych tężyczki i zmięknienia 
kości są uderzająco podobne do siebie *. Z tego wynikałoby, że podobny, 
pokrewńy czynnik chorobotwórczy odgrywa prawdopodobnie pierw- 
szorzędną rolę w etjologji cierpień **. 

Mamy więc wszelkie dane po.temu, by mówić o miesiącach 
osteomalatycznych, które tak samo istnieją, jak miesiące tę- 
zyczkowe. Są to te miesiące, w których jad wywołujący zmięknienie 
kości ujawnia szczególny wzrost swego działania chorobotwórczego. 
W tych samych miesiącach staje się czynnym jad tężyczki. Fakt ten 
jeszcze lepiej się uwypukla w następującem spostrzeżeniu. Na od- 
dziale lwowskim przebywało stale około 10 kobiet chorych na zmięk- 
nienie kości, przetrzymywanych przez pół roku do roku, dla zapo- 
bieżenia nawrotom, którym chore ulegają za powrotem w dawne 
warunki Życia, i z przerwaniem leczenia fosforowego. W warunkach 
pobytu w szpitalu wszystkie chore dłużej będące na oddziale miały 
się bardzo dobrze przez całe lato i jesień 1919. Prawie nagle u dwóch 
trzecich tych chorych wystąpiło pogorszenie z początkiem 
stycznia, pomimo, że w warunkach ich zewnętrznych i w leczeniu 
nie zaszła żadna zmiana. Wyjątkowo przypadało pogorszenie już na 
początek grudnia albo dopiero na luty, objawiało się zaś nawrotem 
bólów, chodu kaczkowatego i ogólnego niedomagania. W tym okre- 
sie niektóre chore przypominały stan z początku swego pobytu, jakby 
nie były wcale leczone. Pogorszenie takie trwało u jednych chorych 
kilka tygodni, u innych do kilku miesięcy. Podczas okresu pogorsze- 
nia fosfor, adrenalina i t. p. wcale stanu nie łagodziły, mimo że u nie- 
których z tych chorych dochodziliśmy do 9 mgr. fosforu dziennie. 
Bez jakiegokolwiek innego przyczynienia się zresztą z naszej strony 
pojawiała się potem poprawa, u jednych chorych wcześniej, u innych 
później. Rzecz znamienna, że u przeważnej części tych chorych 
wszczynał okres tego pogorszenia cały korowód dolegliwości żołąd- 
kowych, jak odbijania, gniecenia, wzdęcia bardzo przykre, dla któ- 
rych nie mieliśmy wytłumaczenia, których odstawienie fosforu nie 
usuwało, a może łagodziło tylko podawanie kwasu solnego. Gdy 


* Dla objaśnienia dodaję, że część chorych wypuszczałem na lato i wy- 
syłałem o ile możności na wieś, poczem polecałem im wracać na jesień na od- 
dział. Tem się tlumaczy sztuczny wzrost przyjęć w październiku w naszej 
krzywej. 

** Krzywa przyjęć tężyczki z okresu lwowskiej epidemji pokrywa się 
z wiedeńską, lecz nie przytaczaliśmy jej tutaj, ponieważ obejinuje mniejszy ma- 
terjał statystyczny. Przypadki zmięknienia kości przedepidemicznego także by- 
wały przyjmowane w pierwszej połowie roku, lecz pominęliśmy je w naszej 
krzywej z powodu małej ich liczby, przypuszczamy jednak z góry, że opra- 
cowanie materjału wielkich zakładów położniezych z zakresu wielu lat z uwzględ- 
nieniem rozkładu miesięcznych przyjęć byłoby niesłychanie cenne i dla wyja- 
śnienia związku tężyczki ze zmięknieniem sporadycznem, jak również dla sprawy 
stosunku zmięknienia sporadycznego do zmięknienia nagminnego naszej doby. 
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okres pogorszenia po dłuższym czasie wyczerpał się wśród nieprze- 
rywanego podawania fosforu (próby odstawienia fosforu nie przecią- 
gały się poza tydzień), znikały skargi chorych na objawy żołądkowe 
prawie tak nagle, jak nagle były się pojawiły. Praktyczna wynika 
z tego wskazówka, że zdarzają się okresy w przebiegu zmięknienia 
kości, w których fosfor może zawodzić dłuższy czas i że 
tem nie należy się zrażać. | 

Przypuszczenie bakteryjnego pochodzenia zmięknienia, a tak . 
samo tężyczki, nie wyczerpuje jednak etjologji obu cierpień. Obok 
wpływu innych czynników pozostaje jeszcze możliwość pewnej za- 
leznosci powstania obu epidemij w związku z ostremi ı przewlek- 
łemi wzruszeniami czasu wojny. Wszak wzruszenia w etjo- 
logji schorzeń dokrewnych, n. p. w 'chorobie Basedowa, nawet 
może w akromegalji, odgrywają pierwszorzędną rolę, a mamy wszel- 
kie podstawy zaliczyć nietylko tężyczkę, lecz i zmięknienie kości do 
chorób tego rzędu. Czynnik wzruszeniowy tem donioślejszą role 
może i musi odgrywać w etjologji zmięknienia, że zastaje tu niesły- 
chanie podatny grunt w neuropatycznem i psychopatycznem obar- 
czeniu chorych. Wzruszenia ogarniały ludność Lwowa w niepomier- 
nym stopniu, a doznała ona jednego wstrząsu afektywnego podczas 
najazdu rosyjskiego, a drugiego podczas najazdu ukraińskiego i na- 
stępującego potem oblężenia. Nadto ulegała ona tej samej depresji, 
która ogarniała ludność całego kraju, mniej więcej począwszy od 1916, 
kiedy wszystkim stawało jasno przed oczyma, »że nie widać końca 
wojny«, kiedy biedy żywnościowe, poborowe i rekwizycje stawały 
się przewlekłą zmorą. Przejścia psychiczne z powodu najazdu rosyj- 
skiego mogły być w związku ze wzrostem epidemii tężyczki, później- 
sza depresja wojenna z powstaniem zmięknienia kości, a wojna 
ukraińska na terenie Lwowa z jego przeciąganiem się aż do obecnej 
pory. Wyłącznie od czynników psychicznych uzależniać naszych epi- 
demij atoli nie można, bo co do tężyczki przynajmniej nie ulega wat: 
pliwości, że jej epidemja zaczęła się z początkiem 1914, więc przed 
wybuchem wojny. 


W kilku słowach musimy się zastanowić, jakie jest nozolo- 
giczne stanowisko tego cierpienia, którego postać epidemiczną tu- 
taj opisaliśmy. - 

Jak widać z podanej na wstępie krótkiej charakterystyki, sympto- 
matologja naszych przypadków odpowiada klasycznym opisom zmięk- 
nienia kości. Wprawdzie w pewnych przypadkach rozpoznanie było 
trudne, — ilustracją tej kategorji przypadków jest kazuistyka, dołą- 
czona w skróceniu —, mimo to nawet tych przypadków nie nazwał- 
bym wszystkich nietypowemi. Źródłem ich pozornej nietypowości 
była niedokładna zrazu znajomość pełnego symptomatologicznego 
obrazu zmięknienia, dla którego w miarę naszych badań zdołaliśmy 
posiąść kilka mało znanych lub zgoła nowych szczegółów, jak się 
zdaje, na trwałą własność kliniczną (uogólnienienie przykurczów 
także na mięśnie kręgosłupa, uogólnienie niedowładów, zaburzenia 
moczowe, objaw Babińskiego, obrzęki, dobry stan odżywienia i mię- 
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śni, dodatni odczyn Wassermana, »brak« etjologji it. d.). Często by- 
liśmy w niepewności tylko wskutek nadmiaru ostrożności, by nie 
rozpoznawać zbyt pospiesznie zmięknienia kości, bo za niem nie 
przemawiał wynik badania rentgenowskiego ani ginekologicznego. 
Później nauczyliśmy się, że właśnie w niezupełnie typowych przy- 
padkach te badania mogą zupełnie zawieść. Przy szybkiej poprawie 
objawów, która w pewnej grupie przypadków w krótki czas po przy- 
jęciu nastaje po podawaniu fosforu, dawaliśmy się uwodzić na ma- 
nowce przypuszczeniu histerji, bo brakło wówczas objawów przed- 
miotowych, uwierzytelniających rozpoznanie zmięknienia kości. Sy- 
tuacja jednak wyjaśniała się zupełnie, gdyśmy w tym okresie wąt- 
pliwości wycofywali fosfor z leczenia, bo niezawodne już wtedy ob- 
jawy zmięknienia wracały. Kiedyindziej przy pewnej jednostronności 
objawów byliśmy skłonni dopatrywać się cierpienia chirurgicznego, 
przy dodatnim odczynie Wassermana kiłowego schorzenia kości. 
Dalsze doświadczenia dowiodły, że były to tylko pewne odmiany 
zespołu symptomatologicznego, nie atypowe postaci. Zresztą pewne 
odchylenia od typu są w każdej liczniejszej kazuistyce czemś natu- 
ralnem i zrozumiałem, takie też odchylenia będą w każdej jednostce 
chorobowej okazywać przypadki początkowe, przypadki lekkie lub 
przeciwnie niezwykle ciężkie, wreszcie przypadki w okresie poprawy. 
Rzeczywistej nietypowości dopatrujemy się w naszej kazuistyce w pe- 
wnej mierze tylko w niektórych przypadkach u mężczyzn. 
Spotkaliśmy więc w epidemjii naszej jednolity obraz cho- 
robowy, na który składają się z jednej strony te same objawy 
zmięknienia kości, z drugiej strony objawy z zakresu sfery nerwo- 
wej, ogólnego stanu odżywienia, budowy i ukrwienia, na ogół we 
wszystkich grupach naszych chorych identyczne. Przytem osoby, 
dotknięte tem cierpieniem, odpowiadają wcale jednolitemu typowi 
morfologicznemu i płciowemu, jak to stwierdziliśmy wspólnie z Wi- 
czyńskim. Obraz chorobowy, spostrzegany w naszej epidemji, od- 
powiada pod każdym względem klasycznemuobrazowi zmiek- 
nienia kości, a od zapatrywania tego nie mogą nas odwieść po- 
zorne nietypowości w przypadkach lekkich lub rozpoczynających się. 
Jedyną istotną różnicę stanowi to, że zwykle u nas zmięknienie ko- 
ści jest cierpieniem sporadycznem, tutaj zaś występuje ono w postaci 
epidemicznej, względnie endemicznej. Cechy rzekomo odrębne dla 
zmięknienia nagminnego, podnoszone w Wiedniu, u nas nie istnieją, 
a utrzymujemy to na podstawie przeglądu materjału, obserwowa- 
nego w ciągu kilku lat. Jako takie znamiona, odróżniające epidemję 
wiedeńską od sporadycznego zmięknienia kości, podnosi Schlesin- 
ger, a wraz z nim inni autorzy wiedeńscy i z Rzeszy: przewagę 
kobiet albo bardzo starych albo zbyt młodych, stan poprzedniego 
długotrwałego złego odżywienia, niezwykle szybki rozwój, np. nieraz 
wytwarzanie się garbów do kilku tygodni, brak wybitniejszych zmian 
miednicy, więc okoliczności, których w epidemji lwowskiej nie za- 
uważyliśmy. Te właściwości obrazu chorobowego skłaniają autorów 
niemieckich do wyróżniania spostrzeganego tam zmięknienia epide- 
micznego. jako szczególnej choroby kośćca, dotąd nieznanej, odpo- 
wiadającej raczej rozrzedzeniu kości (osteoporosis) w pojęciu tegoż 
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przedstawionem przez van der Scheera, a mającej tylko pewne 
cechy podobieństwa ze zmięknieniem kości. Nie wiemy, czy szkoła 
wiedeńska opinje te, wypowiadane w pierwszych miesiącach po wy- 
buchu tamże epidemji, podtrzymuje nadal, gdy przyrost bardziej róż- 
nolitego materjału i dalsza obserwacja przebiegu w poszczególnych 
także przypadkach mogły były zmienić wrażenie, odniesione na pod- 
stawie niewielu przypadków. spostrzeganych z początku samej epi- 
demji. Przyznajemy zresztą, że wyjątkowe, iście głodowe warunki 
życia szerokich mas w Wiedniu mogły były wpłynąć na odmienne 
pod pewnemi względaini ukształtowanie się, siopień i rozwój obja- 
wów, przyjmując jednak jako rzecz najprawdopodobniejszą, że zmięk- 
nienie kości w Niemczech i Austrji jest identyczne z tem, któreśmy 
w tym samym czasie i także w postaci nagminnej spostrzegali we 
Lwowie. Jakkolwiek się jednak rzeczy mają, faktem jest, że motywy, 
skłaniające autorów niemieckich do przyjmowania odrębnej postaci 
głodowego cierpienia, nie dają się odnieść do epidemji, u nas spo- 
strzeganej, mamy więc wszelkie podstawy utożsamiać obraz choro- 
bowy, spostrzegany w tej epidemji, wzgl. endemji, przez nas, z kla: 
sycznym obrazem zmięknienia kości, zresztą i dawniej już także 
spostrzeganego w pewnych okolicach Niemiec it. d. w postaci endemji. 


Poza Lwowem na ziemiach polskich zdarzało się w tymże cżasie 
bardzo rzadko zmięknienie kości w Krakowie, o czem się dowiedzia- 
łem z prywatnie zaczerpniętych informacyj, a natomiast często w War- 
szawie, i, o ile dotąd wiadomo, tylko w Warszawie (?). Spostrze- 
żenia warszawskich autorów nie obejmują jednak, jak się zdaje, ca- 
łej różnorodności materjału osteomalatycznego, który w Warszawie 
się pojawił. Chełmoński, który pierwszy zwrócił uwagę na zmięk- 
nienie w Warszawie, rozróżnia dwie różne postaci zmięknienia po- 
jawiającego się w Warszawie, jedną znacznie odbiegającą od zmięk- 
nienia typowego, występującą jako wtórne powikłanie gruźlicy lub 
uwiądu starczego u osób niezwykle wyniszczonych głodem i nie 
dającą objawów bolesności i zniekształceń w zakresie mostka, mie- 
dnicy i kończyn. Takiej postaci zrzeszocenia głodowego (osteoporosis 
alimentaria) zupełnie we Lwowie nie spotykałem, raz dlatego. że 
głód napewne nie dawał się tu ubogiej ludności tak odczuwać jak 
w Warszawie (czasy okupacji niemieckiej), powtóre może też dla- 
tego, że do mojego oddziału, jako neurologicznego, chorych n. p. 
z gruźlicą nie skierowywano. Z drugiej strony jednak muszę dodać, 
że napewne i w lwowskich oddziałach chorób wewnętrznych mo- 
gli być tylko wyjątkowo chorzy tej kategorji. Co do drugiej postaci 
Chełmońskiego (rzekome zmięknienie kości głodowe, pseudo- 
osteomalacia alimentaria), to odpowiada ona, jak sądzę, zmięknieniu 
kości lwowskiemu, z którem pokrywa się też w zasadniczych rysach 
materjał Goldflama. Zresztą trudnoby przypuścić, by epidemje tak 
rzadkiego cierpienia, równocześnie się rozgrywające na analogicznym 
terenie, miały mieć odmienne tło etjologiczne i odmienną sympto- 

matologję. U chorych tej drugiej kategorji są zmiany jednak cięższe 
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w Warszawie i nie dotykają miednicy. Być może, że tu sprąwa 
przebiegała szybciej i chorzy zmuszeni bywali rychlej zgłaszać się 
o pomoc lekarską, zanim choroba miała czas uogólnić się do kości, 
naprzykład miednicy. Przyczyną różnie może być znaczniejsza waga 
współczynnika etjologicznego głodowego w Warszawie. Zresztą 
i w moim materjale cięższe zmiany miednicy należą do rzadszych, 
a przeważnie z początku bywały tylko zmiany tak małe, Ze rozpo- 
znawał je tylko ginekolog, który specjalnie badał nasz materjał. 
U tych naszych chorych z wynikiem zrazu ujemnym badania gine- 
kologicznego, badania wznowione po dłuższym czasie stwierdzały 
niespodziewanie mimo zresztą ogólnej poprawy stanu już niewąt- 
pliwe, dalej posunięte zmiany w kościach miednicy. 

Cechy i argumenty, podane przez Chełmońskiego, jako od- 
różniające nagminne zmięknienie kości w Warszawie od zwykłego 
zmięknienia kości, nie przekonują mię. Zmięknienie kości teraźniejsze 
jest wprawdzie nagminne, lecz endemje i epidemje (H. Vogt) zwy- 
kłego zmięknienia kości zdarzały się przecież i dawniej. Zmięknienie 
teraźniejsze ma wszak w moim materjale 20 razy niewątpliwy zwią- 
zek z okresem ciążowo-połogowym. Jeśli zniekształcenia miednicy 
w teraźniejszej epidemji mniej często się zdarzają, to może być to 
następstwem tylko tej okoliczności, że w teraźniejszej epidemii 
choroba kości dotyczy przeważnie kobiet, nie będących w ciąży, 
więc może nieskłonnych do zmian właśnie miednicy. W ciągu do- 
tychczasowej epidemji spotkałem 14 chorych ze sfer zamożnych. 
Rokowanie w teraźniejszej epidemji jest rzeczywiście trochę lepsze, 
lecz może tylko dlatego, że nasze chore są zawsze poza okresem 
ciąży. Nie mógłbym też podpisać zdania Chełmońskiego, że 
w sporadycznem zmięknieniu kości chorzy wogóle wyglądają char- 
łaczo. O ile niema dodatkowych powodów (np. głodu), może stan 
ogólny odżywienia być dobry w zmięknieniu sporadycznem równie 
często jak w teraźniejszem. 

Goldflam, który również uważa teraźniejsze zmięknienie ko- 
ści za hową odrębną jednostkę chorobową awitaminowego pocho- 
dzenia, wyróżnia w swojej pracy następujące ważniejsze cechy, które 
jakoby rozgradzają zmięknienie kości tutaj omawiane od dawniej 
spostrzeganego sporadycznego: brak łamliwości kości i giętkości ich, 
brak znaczniejszych zniekształceń kręgosłupa, miednicy i klatki pier- 
siowej, brak zwolnień w przebiegu, brak objawów histerycznych, 
brak bolesności czaszki, brak wybitniejszych zmian hematologicznych, 
udział tylko proletarjatu, mniejsza zależność od ciąży, dobre roko- 
wanie. 

Z naszego jednak przedstawienia spostrzeżeń lwowskich wy- 
nika, że te wszystkie cechy, jakoby wyodrębniające, w tem samem 
cierpieniu, spostrzeganem na gruncie lwowskim, zdarzały się bardzo 
często. Chodzi więc tu o różnice, którym nie podobna przypisywać 
istotnego znaczenia. Możnaby przyznać jedynie, że łamliwość i gięt- 
kość kości rzadziej się zdarzały w naszej epidemji, że także rzadsze 
bywały ciężkie zmiany miednicy i że zależność od okresu ciążowego 
jest wybitnie mniejsza, niż w zwykłem zmięknieniu kości. Są to je- 
dnak różnice tylko ilościowe, więc nie rozstrzygające, poza któremi 
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wszystko. wszystkie objawy, okoliczności etjologiczne i patogeneza 
przemawiają za tożsamością. 

Niektórym argumentom Chełmońskiego i Goldflama 
odbiera moc dowodową także rozbieżność zapatrywań, istniejąca 
w literaturze przedmiotu co do objawów, mających swoiście charak- 
teryzować zwykłe zmięknienie kości i oddzielać je od toczącej się 
obecnie choroby kości. Jeśli między innemi Goldflam wskazuje 
na bolesność czaszki, jako szczegół bardzo cechujący zmięknienie da- 
wniej obserwowane, a nie zdarzający się w naszej epidemji, to wła- 
śnie Schlesinger jest wprost przeciwnego zdania (także Heyer). 
Według Schlesingera szybki rozwój zniekształceń kręgosłupa 
cechuje zmięknienie glodowe. Goldflam stwierdza przeciwnie 
oszczędzenie kręgosłupa i w tem właśnie widzi ważną różnicę. 

Tę rozbieżność poglądów w ujęciu samego obrazu symptoma- 
tologicznego sporadycznego zmięknienia kości należy, jak mi się zdaje, 
tem tłumaczyć, że dotąd znaliśmy zmięknienie kości za powierzcho- 
wnie z powodu jego rzadkości i że znaliśmy je tylko w postaci przy- 
padków ciężkich, a przypadki lekkie sporadycznego zmięknienia ko- 
ści niewątpliwie dawniej przeoczaliśmy, na co już dawniej wskazy- 
wał Curschman. Znaczna część przypadków, które w tej epidemii 
różni autorowie spostrzegali, bodaj że przeważająca część, jest lek- 
kiego lub średniego stopnia. Rozpoznajemy je teź często tylko dzięki 
doświadczeniu, nabytemu w ciągu epidemji, świadumi trudności, ja- 
kieśmy mieli w owym okresie czasu, kiedy przypadki te poczynały 
się dopiero pojawiać. Z pewnem zadowoleniem stwierdzamy, ileśmy 
się nauczyli, bo przed wojną w niejednym z takich przypadków na- 
wetby się nam nie nasunęło przypuszczenie choroby kości. Nie mo- 
¿na przeto bez zastrzeżeń przenosić do rozbioru wyników badań 
teraźniejszej epidemji doświadczeń, złożonych w piśmiennictwie, 
a dotyczących niemal wyłącznie ciężkich przypadków zmięknienia. 

To, co powiedziałem, osłabia też jeden z najpoważniejszych ar- 
gumentów Goldflama, mianowicie bardzo złe rokowanie w spo- 
radycznem zmięknieniu kości, a dobre, mojem zdaniem tylko dość 
dobre, rokowanie w naszych przypadkach z obecnej doby. Smialbym 
wyrazić mniemanie, że pogląd o tak złem rokowaniu w zwykłem 
zmięknieniu kości stąd się właśnie utarł, żeśmy dawniej tylko w cięż- 
szych przypadkach rozpoznawali zmięknienie i że tylko ciężkie przy- 
padki że zmianami miednicy dostawały się do rąk ginekologów, 
którzy do nie tak dawnego czasu monopolizowali badania nad zmięk- 
nieniem kości. : 

Mniejszy stopień objawów zmięknienia kości w epidemji tera- 
źniejszej wpływa na różnice ilościowe, mniejszy udział kobiet cię- 
żarnych także tu najprawdopodobniej ma swój wpływ, a ponieważ 
zmięknienie nagminne rozgrywa się przeważnie w ustrojach beda- 
cych poza ciążą, więc wykluczyć nie można, że ta okoliczność może 
być źródłem poważniejszych, może nawet jakościowych odmian typu 
chorobowego. 

Za istotne różnice między zmięknieniem dawnem a teraźniej- 
szem nagminnem możnaby raczej uważać tylko charakter epidemi- 
czny obecnego schorzenia tu omawianego i skromny udział czynnika 
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ciążowego w etjologji. Dopóki jednak nie wyłonią się inne argumenty, 
które dowiodą odmienności obu cierpień, dopóty jest dopuszczalne 
pojmowanie obecnie studjowanej choroby kości jako epidemicznego 
zaostrzenia zmięknienia klasycznego, istniejącego już oddawubh w spo- 
radycznej postaci. Wszak w ten sam sposób zapatrujemy się na sto- 
sunek epidemji tężyczki w Wiedniu do tężyczki epidemicznie tam 
panującej, podobnie jak określiłbym stosunek lwowskiej epidemji 
tężyczki z lat 1914—17 do tejże tężyczki, która się we Lwowie przed- 
tem ukazywała tylko sporadycznie, bardzo rzadko. A zestawienie 
obu schorzeń, tężyczki i zmięknienia kości z tego punktu widzenia 
jest przecież ze względu na analogje obu ze wszech miar dozwo- 
lone. O ile chodzi z drugiej strony o mały udział odsetkowy kobiet, 
u których datę powstania choroby należało przenieść na okres ciążowo- 
połogowy, to pamiętajmy, że i dawniej zdarzało się zmięknienie kości 
u dziewcząt, w okresie przekwitania, w starości i u mężczyzn, i to 
pewnie częściej, niż je rozpoznawano. Różnice więc i tutaj są raczej 
ilościowe, i to, o ile chodzi o nasz materjał statystyczny, mniejsze, niż 


"w materjale innych autorów. Jeśli zaś nasze spostrzeżenia wysunęły 


paradoksalny fakt, że do zmięknienia kości skłonne są kobiety, które 
wcale nie rodziły lub przebyły mało porodów, to choć okoliczność ta 
staje w przeciwieństwie do dawnych naszych zapatrywań, upatrują- 
cych główny powód skłonności do zmięknienia kości w nadmiernej 
czynności rozrodczej, nie musimy w tem widzieć nie dających się 
ze sobą pogodzić sprzeczności. Wsżak oba fakty wskazują na ten sam 
ośrodek zaburzenia wielogruczołowego, na gruczoły rodne. Sprzecz- 
ność wyda się jeszcze bardziej pozorną, jeśli przyjmiemy, za czem 
wiele okoliczności zdaje się przemawiać, — że za obu odmiennemi 
stanami czynnościowemi jajników kryje się jednoimienne zaburzenie 
gruczołu śródmiąższowego, będące punktem wyjścia tego schorzenia 
wielogruczołowego, które znamy pod nazwą zmięknienia kości. 


> 


Pokrótce zestawiamy wyniki nasze, o ile one pozwalają domnie- 
mywać się pewnych zaburzeń wgruczołach dokrewnych, da- 
jących się stwierdzić w zmięknieniu kości. s 

Na pierwszem miejscu wypada zająć się przypuszczalnem za- 
chowaniem się gruczołów rodnych, których znaczenie w etjologji 
zmięknienia opiera się na najpewniejszych podstawach naukowych. 
Doniosłość ciąży w powstawaniu zmięknienia uwidacznia się także 
w naszej statystyce największą liczebnością grupy ciążowej, niema 
atoli chyba wątpliwości, że nie jest ona tak wielka, jak mogliśmy ją 
sobie z góry wyobrażać; wszak na 83 przypadków u kobiet, dotyczy 
etjologja połogowa zaledwie 20 chorych. Poza tem spotkaliśmy cały 
szereg mężatek ze zmięknieniem kości, zupełnie niezależnem od da- 
wno przebywanych porodów, inne, które wogóle nie rodziły, kobiety 
niezamężne, dalej kobiety w okresie przekwitania, stare, dziewice, 
wreszcie i mężczyzn, dotkniętych zmięknieniem kości, i te właśnie 
przypadki stanowią cztery piąte naszego materjału. Oczywiście więc 
czynność jajników ciążowych nie jest jedynym ani istotnym ogrod- 
kiem zaburzenia, które w ostatecznym swym wyniku działania wy- 
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wołuje zmięknienie kości, skoro zmięknienie przytrafia się o wiele 
częściej u kobiet nie rodzących lub będących poza możliwością ro- 
dzenia, skoro wreszcie szczytowe nasilenia choroby oddalają się od 
tego okresu. Z drugiej jednak strońy duża przewaga typu płciowej 
konstytucji silnej, a zupełny niemal brak osób typu słabego, popie- 
rałyby tylko zapatrywanie, ugruntowane przez prace Fehlinga, 
wysuwając jako rys konstytucjonalny stały, domniemać się tu dającą, 
nadmierną, ab ovo istniejącą, czynnościową sprawność gruczołów 
płciowych, Odnosi się też wrażenie, że nie liczne ciąże, ale przeciw- 
nie często brak wyładowania się nadmiernej siły płciowej w postaci 
częstszych ciąży, jest u tych prawidłowych lub silnych płciowo ko- 
biet powodem powstania cierpienia kości, przynajmniej tak należa- 
łoby je tłumaczyć co do grupy niezamężnych, mężatek niepłodnych 
i mężatek, które rodziły mało razy lub dawno. Tak więc zarówno 
hypergenitalizm nadmiernie wyczerpujący ustrój przez ciągłe ciąże, 
porody i karmienia, jak w zmięknieniu sporadycznem, jak z drugiej 
strony hypergenitalizm, który nie spełnił swego celu, nie znalazłszy 
upustu w prawidłowej czynności rodzenia, odpowiednio często wzna- 
wianej, może w obu razach wywołać to samo cierpienie. Kobiety, 
które mało i dawno rodziły, może dosięgnąć to przeznaczenie w okre- 
sie przekwitania. Nadto można przyjąć z Rosnerem, że chore na- 
sze, jako nadmiernie konstytucjonalnie silne, szczególnie ciężko zno- 
szą ten okres zawieszenia czynności jajników, a niezwykle ciężki 
wstrząs ustroju i całego układu dokrewnego, towarzyszący temu, 
jest niezawodnie również jedną z przyczyn okolicznościowych, uła- 
twiających wystąpienie zmięknienia kości. Natomiast dla powstawa- 
nia zmięknienia u kobiet jeszcze starszych, o ile za punkt wyjścia 
zaburzeń dokrewnych przyjmujemy i tu zmiany czynnościowe jajni- 
ków, możnaby się liczyć z zaburzeniem gruczołu śródmiąższo- 
wego, która to możliwość obok tego, cośmy już wyżej powiedzieli, 
nasuwa się także u kobiet nie rodzących i bodaj że też i u męż- 
czyzn. 

` Z kolei podajemy spostrzeżenia, wskazujące na udział gru cz o- 
łów przytarczycznych w patogenezie zmieknienia kości. W tym 
duchu można zużytkować wikłanie się zmięknienia z tężyczką, 5 razy 
spostrzegane, i to poza okresem połogowym, który mógłby wszak 
wywoływać jedno i drugie cierpienie bez ich wzajemnej zależności 
od siebie, a raz nawet u mężczyzny. Nie jesteśmy pewni, czy stwier- 
dzenie nawet silniej wyrażonych t. zw. utajonych objawów tężyczki, 
z któremi spotykaliśmy się tak często. uprawnia do wniosku o do- 
mieszce częstej objawów tężyczkowych, bo wykluczyć nie możemy, 
że objawy te są samoistnemi objawami zmięknienia kości. Natomiast 
powstanie. epidemji zmięknienia kości na podłożu, przygotowanem 
przez poprzedzającą ją epidemję tężyczki (chociaż ledwie hypote- 
tycznie możemy wytłumaczyć mechanizm i istotę związku obu) i fakt, 
że miesiące osteomalatyczne pokrywają się z tężyczkowemi, wskazują 
pierwszorzędną doniosłość zmiany czynności przytarczyc w patoge- 
nezie zmięknienia. Wskazywany przez nas pewien antagonizm, za- 
chodzący w sposobie występowania obu cierpień i antagonizm obja- 
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wowy mogłyby wskazywać na odmienność patologicznego stanu 
czynnosciowego przytarczyc w obu schorzeniach. 

Spostrzeżenia nasze dostarczają poparcia zapatrywaniu, wygło 
szonemu przez Baba i innych, że i przysadka mózgowa ma 
swój udział w całokształcie tego wielogruczołowego zaburzenia, przy 
którego współudziale rozgrywa się zmięknienie kości. Popiera Bab 
ten pogląd, dopatrując się w zewnętrznych cechach chorych na zmięk- 
nienie kości przeciwieństwa do zewnętrznych cech akromegalicznych, 
a zapatrywanie to możemy tylko podtrzymać, wskazując, że nasze 
chore z nielicznemi wyjątkami są niskie. czasem uderzająco niskie, 
że mają one, niestosunkowo do szerokiej zresztą budowy ciała, fili- * 
granowy kościec, a wiele z nich nadto małe stopy i drobne ręce, 
a wreszcie, że u naszych chorych ani razu nie stwierdziliśmy cech 
akromegaloidalnych. O ile stąd nasuwa się wniosek współistnienia 
słabej czynności przedniego płatu przysadki dla znacznej liczby przy- 
padków, tak znowu często napotykany dobry stan odżywienia, mimo 
nieraz faktycznie złego odżywiania się, nasuwa przypuszczenie słabej 
także czynności tylnego płata przysadki, gdyż hypergenitalizm naszych 
chorych raczej może powinienby sam przez się wywoływać chudość. 

Udział szpiku kostnego nie wyraża się zbyt pokaźnie ¡lo- 
ściowo, musi być jednak doniosły, bodaj że równorzędny z udzia- 
łem jajników i przytarczyc, skoro zaburzenia obrazu krwi spotykamy 
tak często i przeważnie tego samego typu. Znajduje on swój wyraz 
w stale stwierdzonym obrazie blednicowym, wskazującym na zmniej- 
szenie- czynności narządów krwiotwórczych. Słaby rozwój kośćca jest 
tu widocznie anatomicznie sprzężony ze słabem założeniem szpiku 
kostnego, którego też czynność u tych chorych zawodzi. Odmiennie 
od wyników Naegelego stwierdzamy bardzo często u naszych 
chorych limfocytozę, co mogłoby wskazywać u chorych na zmięk- 
nienie kości na wzmożoną czynność ich narządów chłonnych, lecz 
także mogłoby być w pewnej mierze wyrazem ich konstytucji neu: 
ropatycznej. 

Możnaby wprowadzić w związek ze zmniejszoną czynnością 
nadnerczy zmiany spostrzegane na skórze, mianowicie wcale czę- 
ste jej ściemnienie. Natomiast wyniki wstrzykiwań adrenaliny, przed- 
siębrane zresztą u niewielu tylko chorych, były rozmaite, u jednych 
chorych bez odczynu podmiotowego z dodatnim wpływem na prze- 
bieg zmięknienia, częściej jednak źle znoszone podmiotowo, nawet 
czasem z ujemnym raczej wpływem na stopień bólów, raz z cukro- 
moczem adrenalinowym. 

Wbrew poglądom wiążącym powstawanie zmięknienia ze zmia- 
nami w gruczole tarczowym spotykamy w naszych przypadkach 
zgoła wyjątkowo nieznaczne powiększenie tarczycy, dwa razy wól 
i wprawdzie dość często objawy basedowoidalne, które atoli u na- 
szych neuropatycznych chorych są zrozumiałe, jako wynik tylko ich 
zwyrodnienia nerwowego. 

Co do naszkicowanego tutaj całokształtu zaburzenia wielogru- 
czołowego możnaby. dyskutować, czy na plan pierwszy wysuwają się 
w nim gruczoły rodne (względnie gruczoł śródmiąższowy), przysadka 
i narządy krwiotwórcze, jako że zaburzenia ich wypływają w prostej 
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linji z konstytucji osobniczej chorych, czy gruczoły przytarczyczne 
ze względu na znaczenie, jakie ma najprawdopodobniej tężyczka 
w etjologji naszej epidemji zmięknienia. Jest jednak, jak się zdaje, 
raczej prawdopodobnem, że. przeważna część układu dokrewnego 
ulega dość równomiernie zaburzeniu. Zaród tych zaburzeń 
tkwi widocznie w konstytucji chorych i ma może swój 
zewnętrzny wykładnik w szczegółach anatomicznej budowy ich ciała 
i narządów (typ morfologiczny trawienny, silna konstytucja narządów 
płciowych, drobny, mały kościec) i w kondycjonalnym stanie z po- 
wodu przejścia krzywicy w dzieciństwie. Tę potenejalną, ustrojowo 
uwarunkowaną skłonność do zmięknienia, zapewne drzemiącą w tylu 
innych organizmach, które jednak przecież na zmięknienie kości nie 
zapadają, wyzwolił i uczynnił nieznany jad, twórca epidemji zmięk- 
nienia. Jad ów, jak wiele faktów na to zdaje się wskazywać, atako- 
wał przedewszystkiem gruczoły przytarczyczne. Tam, gdzie obrona 
ich zawiodła, gdzie była potrzebna w walce z jadem pomoc innych 
gruczołów dokrewnych, a walka ta słabe konstytucjonalnie gruczoły 
wyczerpała i o niemoc czynnościową przyprawiła, sprowadził on z cza- 
sem w ostatecznym wyniku zachwiania równowagi czynnościowej 
przeważnej części gruczołów dokrewnych, w dalszym ciągu, odwap: 
nienie już z natury swej słabego kośćca tych chorych. Mógł zaś ten 
jad u osób, usposobionych do zmięknienia kości wskutek konstytucji 
ogólnej i częściowej gruczołów rodnych, doprowadzić do schorzenia 
kostnego jeszcze łatwiej przy współdziałaniu przyczyn okolicznościo- 
wych, podkopujących odporność ustroju, a w pewnych warunkach 
szczególnie zmniejszających odporność niektórych gruczołów dokrew- 
nych. Do tych przyczyn należy zaliczyć nadmiar siły rozrodczej 
w ustroju kobiecym, który nie znalazł wyładowania w ciążach, (po- 
dobnie jak osłabienie ustroju przez liczne ciąże w sporadycznem 
zmięknieniu kości u kobiet do częstego zachodzenia w ciążę szcze- 
"gólnie usposobionych), nagłe zawieszenie czynności gruczołów płcio 
wych u kobiet tego samego typu, płciowo »silnych«, w okresie prze- 
kwitania, a w dalszym rzędzie przychodzą przyczyny ogólniejszego 
znaczenia, jak przetrwałe wzruszenia, głód, zimne, wilgotne mie- 
- szkania, wogóle pauperyzacja, upadek starczy. Zmieknienie u męż- 
czyzn ma prawdopodobnie poniekąd odrębne cechy patogenetyczne 
(nadmierna czynność gruczołu śródmiąższowego?), których bliższem 
zbadaniem nie mogliśmy się zająć ze względu na szczupłość mate- 
rjału męskiego. 


Spostrzeżenia nasze ugruntowują pojęcie zmięknienia kości jako 
schorzenia dokrewnego wielogruczołowego, zajmującego w rzędzie 
tych schorzeń miejsce obok tężyczki. Jak w. innych analogicznych 
schorzeniach nie możemy określić, czy zaburzenia dokrewne są po- 
chodne od zmian nerwowych, czy też one same wywołują zmiany 
nerwowe, podobnie i tutaj napotykamy na tę samą trudność, co wię- 
cej, niemożność rozstrzygnięcia. Podkreślaliśmy wszak wyżej donio- 
słość wzruszeń w etjologji cierpienia i niedobory neuropatyczne na- 
szych chorych. Nasuwa się stąd podobieństwo zmięknienia kości do 
nerwic odżywczo-naczynioruchowych, których jednem z ogniw obja- 
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wowych mogłyby być zaburzenia dokrewne, przyczem zespół fizjo- 
patyczny, tak częsty w zmięknieniu, tem dobitniej wskazywałby na 
doniosłość układu współczulnego w mechanizmie powstawania obja- 
wów. Przeciw zupełnemu utożsamianiu zmięknienia kości z nerwi- 
cami współczulno-dokrewnemi przemawia atoli nasza hypoteza bak- 
teryjnego pochodzenia nagminnego zmięknienia kości. 
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Nowy sposób przygotowywania gipsowej masy injekcyjnej. ` 
Podał 
Stefan Różycki. 


(Z Zakładu anatomji opisowej Uniwersytetu warszawskiego. 
Kierownik: E. Loth). 


(Przyjęto na posiedz. w d. 23. IV. 1921; przedst. czł. Ciechanowski). 


W ostatnich latach wojny masa injekcyjna Teichmana (1880) 
okazała się zbyt drogą przy nastrzykiwaniu nią większej liczby zwłok 
przeznaczonych na ćwiczenia w prosektorjum. Chcąc ją zastąpić jakąś 
masą tańszą, opracowałem nowy sposób przygotowywania gipsowej 
masy injekcyjnej, opisanej przez Erdósa (1888). Masa Erdósa 
wydawała mi się zbyt drogą, zpowodu dużej zawartości mąki pszen- 
nej, i niewygodną w użyciu: gips i barwik łatwo wypadają z za: 
wiesiny. 

Moja masa injekcyjna składa się z dwu części: płynu pod- 
stawowego i gipsu z barwikiem. Przygotowanie masy jest 
bardzo łatwe. 

I Płyn podstawowy. Jeden kilogram mąki pszennej lub 
żytniej pytlowej należy rozetrzeć z 10 litrami zimnej wody. Otrzy- 
maną mieszaninę nagrzewa się na wolnym ogniu, ciągle starannie 
mięszając, aż do gęstości kleiku i przecedza się przez gęste druciane 
sito. Płyn przechowuje się w szklanej butli po dodaniu doń 3—D%/, 
formaliny, aby zapobiec fermentacji. 

II Przygotowywanie masy injekcyjnej. Mając w za- 
pasie gotowy płyn podstawowy, bardzo łatwo przygotować zeń ex 
tempore właściwą masę injekcyjną. Ilość płynu podstawowego, po- 
trzebna do nastrzyknięcia układu tętniczego w zwłokach dorosłego 
człowieka, wynosi średnio 800 cm®. Do użytku nadaje się wyłącznie 
zupełnie miałki, biały gips, tak zwany alabaster. Masę injekcyjną 
najlepiej jest wstrzykiwać w dwu porcjach kolejno, jedna bezpośre- 
dnio po drugiej. Pierwsza porcja, rzadsza, jest przeznaczona do 
wypełnienia drobnych tętnic, druga zaś — gęstsza — do większych 
pni tętniczych i aorty. 

A. 400 cm3 płynu podstawowego rozetrzeć z 50 grm. cy- 
nobru i następnie dodać 120—200 grm. gipsu. 

Otrzymany gęstawy płyn przetrzeć przez gęste, druciane 
sito i wlać do strzykawki. 
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B. Zaraz po pierwszej porcji masy należy przygotować 

i wstrzyknąć porcję drugą. 

400 cm3 płynu podstawowego 
50 grm cynobru ` 
240—320 grm gipsu. 

Nastrzykiwanie wykonywalem zawsze przez tet- 
nice szyjną wspólną, a nie przez aortę. Dzięki temu unika- 
łem otwierania klatki piersiowej i śródpiersie pozostawało 
nienaruszone. 

Cały zabieg jest bardzo prosty i nie wymaga ani szczególnej 
wprawy, ani zbytniego pośpiechu; 30 minut wystarcza najzupełniej 
do jego wykonania. Należy jednak mieć narzędzia odpowiednio przy- 
gotowane i wykonywać zabieg planowo, w określonym z góry po- 
rządku, aby osiągnąć dobre wyniki. | 

Moja masa gipsowa utrzymuje dobrze w zawiesinie gips i bar- 
wik; może być ona używana w postaci dość płynnej dla wstrzyki- 
kiwania przez tętnicę szyjną wspólną. Ze względu na jej 
bezwonność używanie tej masy nie jest przykre. Wymycie zanie- 
czyszczonych nią narzędzi jest też łatwiejsze, niż przy pracy z masą 
. Teichmana. Masa gipsowa twardnieje o wiele prędzej, niż masa 
Teichmana. 

Dzięki tym zaletom masa gipsowa może znaleźć zasto- 
sowanie przedewszystkiem przy badaniach nauko- 
wych, wymagających większej liczby obserwacyj i robionych na 
szpitalnym materjale sekcyjnym. Można jej używać i w pro- 
sektorjum anatomicznem. W roku szkolnym 1919/20 nastrzy- 
kiwano nią w Warszawie wszystkie zwłoki (około 40), przeznaczone 
na preparaty dla słuchaczów drugiego roku. Preparaty te wymagały 
jednak większej pieczołowitości, niż przy użyciu masy Teichmana, 
gdyż masa gipsowa, w miarę wysychania preparatu, traci swą pla- 
styczność i staje się kruchą. Masa gipsowa nie nadaje się na- 
tomiast zupełnie do preparatów muzealnych. 


PIŚMIENNICTWO. 
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O obecności barwika żółci w moczu chorych na różę. 
Podał 
Dr. Eugenjusz Waygiel. 


(Przyjęto na posiedz. w d. 23 IV. 1921. przedst. czł. Bądzyński; wpłynęło do 
Redakcji 3. XII. 1921). 


Usiłując wyjaśnić przyczynę odczynu dwuazowego moczu u cho- 
rych na różę, gdy z myślą o kwasie autoksyproteinowym wykona- 
łem szereg oznaczeń ilości »siarki obojętnej« i otrzymałem liczby, 
pozostające w granicach zawartości prawidłowej tego składnika i stało 
się wskutek tego nieprawdopodobnem, iżby jakiś związek z grupy 
kwasów oksyproteinowych mógł w odczynie dwuazowym moczu 
w tej chorobie uczestniczyć, zwróciłem uwagę na barwik żółci. 

W istocie zauważyłem, a to w 22 przypadkach róży, które ob- 
serwowałem dokładnie już to na oddziale chirurgicznym »Czerwo- 
nego KrzyZa« we Lwowie w r. 1914/15, już to w szpitalu powszech- 
nym w Sokalu w latach 1916, 1917 i w następnych, iż gdy róża 
została stwierdzona w sposób bezsprzeczny, mocz dawał zawsze, 
prócz odczynu dwuazowego, charakterystyczny wynik dodatni w pró- 
bie Gmelina, czyli zawierał barwik żółci. 

Aby sprawdzić ten objaw, postępowanie moje ujednostajniłem 
w następujący sposób. Do szczegółowego badania, jakkolwiek odczyn 
dwuazowy wykonywałem we wszystkich mi dostępnych przypadkach 
róży i zawsze z wynikiem dodatnim, wybrałem jednak te tylko (22) 
przypadki chorobowe, które przedtem nie były zupełnie leczone lub 
też te, które mogłem obserwować od chwili powstania choroby. 

Chorym tym nie podawano wewnętrznie żadnych leków, pozo- 
stawali oni na tej samej djecie ścisłej, a mianowicie otrzymywali 
przeważnie węglowodany z małą ilością tłuszczu (masła), prawidłową 
ilość soli kuchennej, a przedewszystkiem jak najmniejszą ilość białka 
w postaci 1 l. mleka, do którego przydawano czasem 1 jajo na dobę. 

Leczenie zewnętrzne rozpoczynałem po przeprowadzeniu ba- 


dania moczu. z 
We wszystkich przypadkach stosowałem pomazywanie skóry 1*/, rozczy- 

nem kwasu pikrynowego. nawet daleko poza granicę zaczerwienienia. Wyniki 

leczenia tym lekiem były lepsze w porównaniu z całą plejadą polecanych i sto- 


* Badania chemiczne przeprowadzałem we Lwowie w Zakładzie chemii 
lek. uniwersytetu (prof. Dr. St. Bądzyńsk iego). 
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sowanych środków, a nawet lepsze, aniżeli po tak zachwalanem na nowo pedz- 
lowaniu rozczynem azotanu srebra. Kwasu pikrynowego nie znajdowano w mo- 
czu po takiem pędzlowaniu nigdy, a tem mniej nie było wypadku najmniejszego 
zatrucia. 


Do wykrycia barwika żółciowego używałem próby Gmelina 
w modyfikacji Rosenbacha, t. j. dymiącego kwasu azotowego, któ- 
rego kroplę upuszczałem na podsychający sączek z chemicznie czy- 
stej bibuły. 

W żadnym ze spostrzeganych przypadków róży nie było po- 
wikłania żółtaczką. 

Barwik żółci można było wykryć w moczu już na początku 
choroby, nieraz, gdy odczynu dwuazowego mocz jeszcze nie dawał; 
wtedy jednak trzeba było przepuścić przez sączek większą ilość moczu. 

U chorych, którzy gorączkowali czasem nawet wysoko, z. po- 
wodu ropienia wskutek ran postrzałowych, zapalenia szpiku kostnego 
i t. p. przyczyn, barwików żółciowych w moczu nie można było zna- 
leźć, aż dopiero po ewentualnem wystąpieniu u nich objawów róży, 
jak to widać z następujących historyj chorób: 


1) M. G., żołnierz węgierski, 1. 29, raniony 6. IV. 15, przybył na oddział 
3. V. 15 z phlegmone post vulnns bombard. in regione genus sinistri. Ciepłota 
ciała 38:69 C. Badanie moczu co do odczynu dwuazowego i barwików żółcio- 
wych daje wynik ujemny. Ciepłota nieregularna, ciągle atoli powyżej 38% C. 

12. V. 15. Nacięcie. Po nacięciu ciepłota spadła na 37:89 ©. W tym dniu 
wystąpiło małe krwawienie z nosa. 

13. V. 15. Ciepłota rano 3650 C., wieczorem 37° C, krwawienie z nosa, 
chociaż jeszcze mniejsze, powtórzyło się. 

14. V. 15. Ciepł. r. 37:49 C., wiecz. 39:5* ©. Wystąpiło zaczerwienienie i ob- 
rzęk nosa i sąsiedniej okolicy twarzy. 

15. V. 15. Ciepł. r. 38'5% C., wiecz. 39% C. W moczu odczyn dwuazowy 
i barwiki żółciowe. 

16. V. 15. Ciepl. r. 389° C, wiecz. 39:29 C. Odezyny w moczu silniejsze, 

17. V. 15. Ciepł. r. 39° ©., wiecz. 39:2* U. Odczyny wyraźne. 

18. V. 15. Ciepł. r. 39% C., wiecz. 38:50 ©. Odczyny wyraźne. 

19. V. 15. Ciepł. r. 36:90 ©., wiecz. 37:20 C., Odczynu dwuazowego i barwi- 
ków żółciowych niema. 

20. V. 15. Ciepł. r. 36:89 C., wiecz. 37% C. Zaczerwienienie zbladło, obrzęk 
ustępuje. Chory pozostawał na oddziale jeszcze 2 tygodnie i przez ten czas 
w moczu odczynu dwuazowego i barwików żółciowych nie było. 

2) K. K., 1. 70, przybyła do szpitala 13. IX. 17. z panaritium osseum pol- 
licis dextri. Ciepłota ciała waha się między 37:80 C a 38:89 ©. W moczu odczynu 
dwuazowego i barwików żółciowych niema. 

14. IX. 17. Nacięcie. Ciepłota spadła w następnych dniach do poziomu 
prawidłowej. 

29. IX. 17. wieczorem ciepłota nagła 38% C. 

30. IX. 17. Ciepłota 38:20. Dookoła rany zaczerwienienie. W moczu odczynu 
dwuazowego niema, odczyn barwików żółciowych dość wyraźny. 

1. X. 17. Ciepłota r. 39'10 C, wiecz. 3950 ©, 

Odczyn dwuazowy i barwików żółciowych wyraźny, utrzymuje się przez 
dni następne aż do 6. X. 17, w którym to dniu spadek ciepłoty do 37:1%C. rano 
i 37:30 C. wieczorem. Od 7. X. 17. ciepłota prawidłowa. Chora opuściła szpital 
15.81.17, 

3) F. M. 1. 45; przybyła do szpitala 15. I. 17. z osteomyelitis tibiae dextrae. 
Cieplota 36:80 C., mocz prawidłowy. 18. I. 17. wykonalem osteotomję. Cieplota 
rano prawidłowa, wieczorem prawidłowa lub stan podgorączkowy. Mocz pra- 
widłowy. 

Z początkiem siódmego tygodnia 25. II. 17. ciepłota ciała podniosła się na- 
gle do 39'19C. rano i 3969 ©. wieczorem. Chora skarży się na ból w ranie. Oko- 
lica rany zaczerwieniona, zaczerwienienie o ostrych granicach. 
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26. II. 17. w moczu odczyn dwuazowy i barwików dodatni. 

2. III. 17. Nagły spadek ciepłoty, 36:69 ©. rano 36'50 ©. wiecz., sprawa cho- 
robowa zatrzymana, odczynu dwuazowego i barwików niema. 

6. III. 17. Cieplota 36:29 C. rano 38:20 0. wiecz. 

Obrzęk i zaczerwienienie całej kończyny dolnej obejmuje coraz większą 
powierzchnię skóry. W moczu odczyn dwuazowy i barwików żółciowych dość 
wyraźny. 

Przez 4 tygodnie cieplota zwalniająca (remittens) 37:8% C—39:5% ©. Utrzy- 
muje się znaczny obrzęk jak również i zaczerwienienie, przygasające od czasu 
do czasu. W moczu odczyn dwuazowy i bacwików żółciowych przez cały ten 
czas występuje, chociaż w bardzo różnym stopniu, 

3. IV. 17. Odczyn dwuazowy nie występuje, odczyn barwików żółciowych 
słabo jeszcze wykazać można. Cieplota zwalniająca między 37°C a 38" ©. W na- 
stępnych dniach i odtąd dalej odczynów, ani dwuazowego, ani barwików już 
niema. Ciepłota powoli opada, sprawa chorobowa ustępuje. Chora 21. VI. 17. 
opuszcza szpital. 


Rozpoznanie róży prócz badania bakterjologicznego oraz bada- 
nia krwi. w której w ciężkich przypadkach występuje wybitna leu- 
kocytoza (16,000— 18,000 leukocytów w 1 mm?) opiera się przeważnie 
na podniesionej ciepłocie ciała i na spostrzeganiu wzrokiem zmian, 
powstałych na skórze. A jakkolwiek żywa czerwoność, która niby 
zamarznieta fala, wylana na gładką powierzchnię lodu, ostro odcina 
się brzegiem swych wypustek od bladej zdrowej skóry — jest bar- 
dzo charakterystyczna — to jednak (jak zaznacza Struempell) 
schorzenie to pomieszać nieraz przecież można z zapaleniem skóry 
ropowiczem (dermatitis phlegmonosa) z zapaleniem naczyń chłon- 
nych (lymphangoitis) lub z wypryskiem ostrym (eczema acutum) albo 
też z pokrzywką, — a łatwo można przeoczyć różę na owłosionej 
głowie, szczególnie gdy przedewszystkiem ciężki: stan ogólny na 
pierwszy plan się wysuwa. 

W tych przypadkach wyniki badania moczu odezynnikiem dwua- 
zowym i w szczególności w próbie Gmelina co do barwików żółcio- 
wych dawały mi cenne wskazówki. 


4) J. S., 1. 14, przybył do szpitala w dniu 3. V. 17, posłany przez lekarzy 
z rozpoznaniem róży. Od kilku dni bardzo chory, ból glowv, przedtem jednora- 
zowe wymioty (wywiady niezbyt dokładne). Ciepłota ciała 39% C., mierny obrzęk 
bolesnego barku lewego, żywe zaczerwienienie o ostrych granicach, zajmujące 
górną część ramienia 1 barki i przechodzące na część łopatki i pod szyję, Bada- 
nie moczu co do odczynu dwuazowego i barwików żółciowych dało wynik zu- 
pelnie ujemny. Mimo obrazu bardzo podobnego do róży, po zastosowaniu okła- 
dów z octanu glinowego zachowałem się wyczekująco, badając mocz codziennie 
2 razy. Wynik był ciągle ujemny. Po tygodniowym pobycie w szpitalu przy cią- 
gle wysokiej gorączce 39% Ü.—39 8°C. obrzęk ramienia zwiększył sig, zaczerwie- 
nienie atoli nie postąpiło dalej, a po zewnętrznej stronie barku powiodło się 
stwierdzić głębokie nieznaczne chelbotanie. Po nacięciu i wypuszczeniu miernej 
ilóści ropy okazało się, iż nietylko cała główka ale i większa część kości ra- 
miennej jest zupełnie zniszczona wskutek zapalenia szpiku kostnego. Ponieważ 
resekcja tak wielkiej części kości ramiennej nie miała celu w tym przypadku, 
przeto za uprzednią już zgodą rodziców dokonałem wyłuszczenia ramienia w sta- 
wie barkowym. Gojenie postępowało bardzo szybko bez powikłań, a chory przy- 
brał znacznie na wadze ı opuścił szpital 20. VI. 17. Róży nie było. > 

5) B. A., l. 11, przybyła do szpitala 7. X. 18. Podaje, ze od 3 dni jest chora, 
ma ból głowy, suchy kaszel i ból nóg. Wynik badania: Płuca bez zmian; około 
nozdrzy wyprysk. Na nodze lewej około kostki wewnętrznej rozlany obrzęk 
i zaczerwienienie o granicach osttych. Za lekkim uciskiem zaczerwienienie ustę- 
puje. Ciepłota ciała 38:99 C. Odnosi się wrażenie róży. Badanie moczu co do od- 
czynu dwuazowego i barwików żółciowych daje wynik ujemny. 
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Drugiego dnia stwierdza się, iż obrzęk wraz z zaczerwienieniem rozszerza 
się, że gruczoł w pachwinie lewej powiększony do wielkości migdała i bolesny. 
Zastosowano okłady z octanu glinowego. W następnych dniach zaczerwienienie 
rozlane sięga od stopy aż do połowy uda, groszkowatość zaczerwienienia lekko 
widoczna, ciepłeta około 38° do 39°C. W moczu odczynu dwuazowego i barwi- 
ków żółciowych niema. 

15. X. 18. Pokrzywka wyraźna na całem ciele; za dwa dni znikła zupeł- 
nie; czerwoność tylko koło kostek pozostała, obrzęk się zwiększył, a po wyczu- 
ciu lekkiego chełbotania wykonano nacięcie. Ciepłota odtąd stale opadała, aż do 
poziomu prawidłowego. Była to więc ropowica nogi (phlegmone pedis). 

Na podstawie spostrzeganych przypadków twierdzę, że: 

1. Barwiki żółciowe występują w moczu w każdym przypadku 
róży i zawartość ich zdaje się być w prostym stosunku do "nasilenia 
„odczynu dwuazowego. 

2. Między pojawieniem się barwików żółciowych a odczynem 
dwuazowym w moczu chorych na różę istnieje prawdopodobnie 
"związek przyczynowy. 

3. Występowanie barwików żółciowych w moczu u chorych 
na różę jest tak samo, jak występowanie w róży odczynu dwuazo- 
wego, objawem stałym, aczkolwiek pojawiającym się w różnych fa- 
zach choroby i może służyć jako jeden z objawów rozpoznawczych. 

Przyczyną pojawiania się barwika żółci w moczu w przypad- 
kach róży jest niewątpliwie uszkodzenie czerwonych ciałek krwi 
w naczyniach skóry, ato pod działaniem toksyn, wytwarzanych przez 
paciorkowca róży. Czy jednak bilirubina wytwarza się na miejscu 
w skórze, czy też w narządzie, w którym zwykła powstawać, t. j. 
w wątrobie, do moczu zaś dostaje się tak, jak w przypadkach innych 
chorób, wskutek wzmożenia się wytwarzania żółci w następstwie 
obfitszego dopływy uszkodzonych krwinek, względnie rozpuszczonej 
hemoglobiny, pozostaje na razie nierozstrzygniętem. 
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Leczenie swoiste nagminnego zapalenia opon, 


VI doniesienie. 
Patogeneza, fizjologja patologiczna i epidemiologja choroby. Dopełniacz. 
Przypadki 116 — 140. 
Podał 
Ksawery Lewkowicz, 
Z kliniki chorób dziecięcych Uniwersytetu Jagiell. 


Surowica przeciwmeningokokowa jest -niewątpliwie środkiem, 
działającym zupełnie swoiście i bardzo energicznie. Z całego naszego 
arsenału leczniczego niewiele tylko da się przytoczyć środków, któ- 
rych wpływ mógłby się mierzyć z działaniem, jakie surowica ta roz- 
wija w organizmie chorym; byłbym nawet skłonny posunąć się do 
twierdzenia, że, wyjąwszy chininę, drugiego takiego przykładu wo- 
góle nie mamy. Otrzymujemy tu przecież w ciągu 24 godzin wyja- 
łowienie ogniska zakażenia tego rodzaju, że hodowla, przedtem bar- 
dzo obfita, daje wynik ujemny i tylko mikroskopowo można jeszcze 
widzieć przez jakiś czas meningokoki coraz mniej liczne i coraz bar- 
dziej uszkodzone (141*, 142*)1. Aby jednak taki wynik osiągnąć, 
spełnione muszą być pewne zasadnicze, podstawowe, między innemi 
fizyczne warunki, ale chodzi tu przecież jedynie o takie warunki, 
że ich spełnienie w doświadczeniu in vitro rozumiałoby się samo 
przez sig. 

Mimo to wyniki stosowania surowicy swoistej u chorych z za- 
paleniem nagminnem opon nie były dotąd wcale zadowalające, i to 
do tego stopnia, że można było mieć poważne wątpliwości, czy to 
leczenie jest wogóle skuteczne. Jako dowód przytoczę tych autorów, 
którzy po próbach przeważnie niekorzystnych dalszego stosowania 
surowicy zupełnie zaniechali (Forster 1). 

Okazuje się tutaj jasno, jak może w żadnej innej chorobie, że 
nie wystarczy mieć w ręku środek choćby najdzielniejszy i najbar- 
dziej swoisty, trzeba go jeszcze umieć odpowiednio użyć. Otóż tej 
umiejętności świadomej celu i dróg, wiodących do niego, dotychczas 
nie było. Jest to zaś tem dziwniejsze, że surowica jest przecież znana 
i powszechnie używana już od lat 15, było wiege dosyć czasu, aby 


1 Liczby z gwiazdką oznaczają przypadki, które w moich pracach omó- 
wione są osobno i przedstawione w tablicach synoptycznych. 
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ustalić sposób jej stosowania. Zagadnienie widocznie wcale nie jest 
proste. Trudności zasadzają się mianowicie na tem, Że nie chodzi 
tutaj wcale — w przeciwieństwie np. do surowicy przeciwbłoniczej —, 
o środek działający ogólnie, któryby wystarczyło wstrzyknąć pod- 
skórnie, śródmięśniowo lub dożylnie, a zresztą o nic się nie troszczyć. 
Takie stosowanie surowicy przeciwmeningokokowej, o którem z darza 
się jeszcze ciągle napotykać wzmianki w piśmiennictwie i o którem 
nierzadko słyszy się w praktyce, należy uważać wprost za błąd le- 
karski. Nietylko bowiem nie osiąga się przez nie żadnego wpływu 
dodatniego, ale przez uczulenie chorego na surowicę końską oddzia- 
łuje się niekorzystnie na skuteczność surowicy przy późniejszem sto- 
sowaniu miejscowem. 

Zatem surowicę przeciwmeningokokową musi się bezwarun- 
kowo stosować wyłącznie miejscowo. I tutaj wcale nie jest obojęt- 
nem, gdzie, kiedy i jak się ją stosuje. Nie łatwiejszego, jak popełnić 
błędy, za które chory zapłaci życiem lub ciężkiem kalectwem. 

Ażeby zapomocą surowicy osiągnąć wszystko, co wogóle osiąg- 
nad można, musimy sobie z jednej strony zdawać jasno sprawę 
z właściwości samego tego środka leczniczego, z drugiej znów strony 
musimy poznać gruntownie warunki, jakie istnieją dla jego działania 
w organizmie, dotkniętym chorobą, i do tych warunków musimy 
postępowanie nasze ściśle dostosować. 

Zadanie to jest dlatego szczególnie trudne, że warunki te nie 
są zawsze jedne i te same, lecz zmieniają się niekiedy zasadniczo, 
i to nietylko od przypadku do przypadku, ale nawet w jednym i tym 
samym przypadku, od jednego okresu choroby do drugiego tak, że 
nietylko każdy przypadek, ale także każdy okres pewnego przypadku 
wymaga osobnych badań. Jednak pewna suma ogólnych podstawo- 
wych wiadomości jest oczywiście niezbędna. I tutaj nie wystarczy 
znajomość samej tylko etjologji choroby, konieczne jest poznanie jej 
patogenezy i zaznajomienie się dokładne ze wszystkiemi temi zabu- 
rzeniami miejscowemi, które mogą wpływać na warunki działania 
stosowanego środka, potrzebna jest więc znajomość fizjologji patolo- 
gicznej cierpienia. Dotychczasowe nasze wiadomości w tym kierunku 
były zupełnie niewystarczające, często niepewne, a niejednokrotnie 
nawet wprost błędne. Wyniki moich badań wypełniają tu więc, 
chociaż rhoże jeszcze nie w całości, lukę, bardzo dotkliwie dającą 
się odczuwać. 

Mój pogląd na patogenezę zapalenia nagminnego opon zazna- 
czyłem już wyraźnie w lI doniesieniu w r. 1917 (7). W doniesieniu 
III w r. 1919 (8) podkreśliłem niektóre okoliczności, mogące ten po- 
gląd popierać. W doniesieniu V w r. 1920 (9), oraz w artykule, oma- 
wiającym między innemi zapalenie opon przewlekłe i utajone (11), 
przytoczyłem już wiele ważnych szczegółów, dotyczących fizjologji 
patologicznej cierpienia. Obecnie mogę przystąpić do bardziej wy- 
czerpującego omówienia całości sprawy z tem przekonaniem, że 
przedkładam rzecz dostatecznie dobrze ugruntowaną. 


W zapatrywaniach dotychczasowych na patogenezę nagminnego 
zapalenia opon można wyróżnić dwa okresy: 
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I Pierwotnie sądzono powszechnie, że meningokok dostaje się 
do opon drogami chłonnemi z jam, sąsiadujących z jamą czaszkową, 
a więc przedewszystkiem z jamy nosowej lub też z ucha środkowego. 

Z polskich autorów stanęli na tem stanowisku Droba i Kućera 
(14, str. 41 i 56). Badając histologicznie strop jamy nosowej z 3 bar- 
dzo wczesnych przypadków, znajdowali oni komórki nabłonka wa- 
łeczkowatego śluzówki wypełnione meningokokami, a także w na- 
czyniach limfatycznych, idących aż do blaszki sitowej, stwierdzali 
pasma, utworzone przez meningokoki. Powołując się na badania 
Keya, Retziusa, Schwalbego, Michela i Fischera, którym powiodło się 
nastrzykać naczynia limfatyczne błony śluzowej nosa tak z prze- 
strzeni podpajęczynówkowej, jak i z przestrzeni pod oponą twardą, 
wyrażają oni przekonanie, że drogi te stoją dla zarazka otworem 
i uważają wyniki swych badań za stanowczy dowód wnikania za- 
razka właśnie temi drogami do opon. ` 

Pojmowanie to należy stanowczo odrzucić. Jeżeli bowiem drogi 
limfatyczne stoją otworem dla prądu, idącego od opon ku jamie no- 
_sowej, to niema się jeszcze na podstawie tego żadnego prawa utrzy- 
mywać, żeby mógł z tą samą łatwością powstać prąd odwrotny. 
Przeciwnie, niepodobna ani na chwilę przypuszczać, żeby mogły 
istnieć tego rodzaju stosunki, przedstawiałyby one bowiem dla mózgu 
wielkie i stałe niebezpieczeństwo: musiałyby mianowicie prowadzić 
do częstych zakażeń opon przy sposobności najrozmaitszych spraw 
zapalnych śluzówki nosowej, stanowiących przecież zjawisko codzieńne, 
już to jako sprawa samoistna, to znów jako powikłanie spraw za- 
kaźnych ogólnych. Przytem, jeżeli w naczyniach limfatycznych jamy 
nosowej znajdują się meningokoki w chwili rozwiniętego już zapa. 
lenia opon, to obecność ich tłumaczyć można prościej w ten sposób. 
ze dostały się one tam z prądem płynu mózgowo-rdzeniowego, 1da- 
cym z zakażonej już przecież wówczas przestrzeni podpajeczynów- 
kowej. Jeżeli zaś zakażenie naczyń limfatycznych następuje rzeczy- 
wiście przez bujanie meningokoków z nabłonków, co uważam za 
bardzo prawdopodobne, to prądem płynu, istniejącym w tych naczy- 
niach, będą one unoszone nie ku oponom, lecz ku najbliższym gru- 
czołom chłonnym, a stąd, idąc dalej, dostaną się do krwi. 

Dowody zatem, przytaczane na poparcie przypuszczenia owego 
wrzekomego przedostawania się sprawy z jam sąsiadujących do jamy 
czaszkowej, nie wytrzymują krytyki, wystarczy zaś porównać zmiany 
anatomiczne przy zapaleniach opon pochodzenia usznego ze zmia 
nami przy zapaleniu nagminnem, aby się przekonać, że pogląd ten 
musi być błędny. W pierwszym wypadku widzi się wyraźnie drogę. 
którą kroczyła sprawa zakaźna od ucha środkowego, zajętego zapa 
leniem, aż do przestrzeni podpajęczynówkowej. I tak znajdujemy 
nacieki ropne w uchu, w kości skroniowej, ~w przestrzeni nadtwar 
dówkowej, podtwardówkowej, awreszcie podpajęczynówkowej. Zmiany 
te ograniczone są początkowo do sąsiedztwa ucha, z którego spraw a 
wyszła, i są oczywiście prawie zawsze jednostronne. Przy zapaleniu 
nagminnem niczego podobnego się nie stwierdza, w szczególności 
kość nigdzie, ani w okolicy blaszki sitowej, ani w okolicy uszu ni: 
jest naruszona ropieniem.. Przestrzeń podtwardówkowa jest prawie 


Rozprawy Akad. lek. T. I. (2). 24 
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zawsze zupełnie wolna, a tylko wyjątkowo w przypadkach bardzo 
ciężkich może być zajęta wtórorzędnie. Pierwsze zmiany, jakie stwier- 
dzamy przy zapaleniu nagminnem (83%), polegają na zmętnieniu płynu 
mózgowo-rdzeniowego, zależnem od domieszki ropy, i to we wszyst- 
kich przestrzeniach podpajęczynówkowych, oraz na nastrzykaniu opon 
miękkich na całej powierzchni mózgowia i rdzenia. Zmiany w opo- 
nach są zatem pierwotnie ogólne i zupełnie symetryczne. Wszyst- 
kiego tego nie można bezwarunkowo pogodzić z przypuszczeniem, 
że sprawa wychodzi z jam bocznych czaszki. 

II. To tez obecnie prawie powszechnie przyjęte jest zapatrywa- 
nie, ze meningokok wnika do opon drogą krwi po wywołaniu ogól- 
nego zakażenia posoczniczego. Pewna różnica poglądów zaznacza sig 
między autorami jeszcze tylko w tym kierunku, że niektórzy, jak 
np. Jochmann (15), odróżniają przecież dwie sprawy: ogólne posocz- 
nicze zakażenie krwi i miejscową sprawę zapalną opon. Inni prze- 
ciwnie, jak w ostatnim czasie Gruber i Kerschensteinerowa (16, str. 
449), uważają to dwoiste pojmowanie za nieuzasadnione i widzą 
w »oponowych przerzutach« czy »oponowym przerzucie« jedynie 
tylko wyraz ogólnej bakterjemji, a o przypadkach, w których klinicz- 
nie objawy bakterjemiczne nie uwydatniają się wcale, mówią jako 
o »pozornie czysto miejscowem zapaleńiu opon«. Pojmowanie to 
wydaje im sie tak dobrze ugruntowane, że posuwają się do twier- 
dzenia (str. 426): 

»Man ist hińsichtlich der Aetiologie und Pathologie zweifellos 
auch zu einem gewissen Abschluss gelangte. 

Na poparcie hematogenetycznego powstawania zapalenia na- 
gminnego opon przytaczane bywają wyniki dodatnie badań krwi co 
do obecności w niej meningokoków i cały szereg rozsianych zmian 
zapalnych, powstających obok zapalenia opon niewątpliwie na drodze 
przerzutowej w najrozmaitszych narządach, że przytoczę tylko jako 
najczęstsze zmiany w skórze w postaci różnych wysypek, zapalenie 
stawów, zapalenie ropne naczyniówki oka i zapalenie błędnika. 
Wszystkie te szczegóły niewiele dowodzą, o ile się je stwierdza do- 
piero w przebiegu zapalenia opon. Zakażenie płynu mózgowo-rdze- 
niowego, istniejące w czasie choroby, bez względu na to, na jakiej 
drodze ono powstaje, musi bowiem niewątpliwie, wobec ciągle się 
odbywającego a dosyć żywego wsysania tego płynu z przestrzeni ` 
podpajęczynówkowej do krwi, wieść wtórorzędnie do bakterjemji. 
Ale istnieją spostrzeżenia, z których wynika, że chodzi tu niekiedy 
o zjawiska wczesne, występujące równocześnie z objawami opono- 
wemi; wreszcie w niektórych przypadkach, co prawda rzadkich, 
udało się niewątpliwie udowodnić przed wystąpieniem objawów 
oponowych krócej albo dłużej trwający okres bakterjemji (Salomon, 
17. Martini i Rohde, 18., Netter et Debré, 19., Lemierre et Portret, ' 
20., porównaj także przypadek 125*) Tego samego dowodziłoby 
także pojawianie się ognisk zapalnych, polegających na zakażeniu 
meningokokowem, a powstających niewątpliwie na drodze przerzu- 
towej, takich, jak zapalenie naczyniówki oka, na jakiś czas przed 
rozwinięciem się sprawy oponowej (Weill, Dufour et Bocca, 21). 
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Bakterjemja ta nie musi zresztą wcale we wszystkich przypadkach 
wieść do zajęcia opon. 

Sama zatem sprawa hematogenetycznego powstawania zapa- 
lenia opon nagminnego nie ulegałaby chyba żadnej wątpliwości. Ale 
to jeszcze nie wyczerpuje całego zagadnienia. 

Przedewszystkiem obraz anatomiczny wcale nie wskazuje na to, 
jakoby zmiany ropne w oponach miały powstawać na drodze prze- 
rzutowej, wprost wskutek istniejącej bakterjemji, jak to sobie wyo- 
brażają Gruber i Kerschensteinerowa. Gdyby taka była geneza sprawy 
oponowej, musielibyśmy stwierdzać w samych początkach w opo- 
nach — tak, jak to stwierdzamy w skórze w postaci wysypek — 
rozsiane drobne nacieki zapalne, wychodzące z drobnych tętniczek. 
Później mogły się z nich rozwinąć co najwyżej prosówkowe ropnie. 
Mówię »co najwyzej«, gdyż, jak to możemy bezpośrednio śledzić na 
ogniskach skórnych, takie ogniska przerzutowe w głębi tkanek z re- 
guły wcale nie ulegają zropieniu, lecz przeciwnie okazują wyraźną 
skłonność do szybkiego cofania się, co jest wyrazem rozwijającego 
się uodpornienia ogólnego. Otóż ani rozsianych nacieków, ani pro- 
sówkowych ropni nikt jeszcze w oponach miękkich nie stwierdził, 
nie może być tu zatem mowy o żadnych »oponowych przerzutach«. 

Także badania histologiczne nie wykazują w oponach żadnych 
mikroskopowych ropni przerzutowych, przeciwnie, dowiadujemy się 
z nich (Loewenstein, 22), że w początkach sprawy na pierwszym 
planie jest przekrwienie, a wkrótce dołącza się do niego nagroma- 
dzenie się w ścianach naczyniowych ciałek wielojądrzastych, przy- 
czem dotknięta jest w Zylach cała ściana, gdy w tętniczkach ogra- 
nicza się nacieczenie do błony zewnętrznej. Toby zaś było wyraźną 
wskazówką, że zapalenie dotyka w oponach głównie krwionośne drogi 
odprowadzające, oczywiście wtórorzędnie skutkiem wsysania zakażo- 
nego płynu mózgowo-rdzeniowego, a wcale nie wychodzi z dróg do- 
prowadzających, z tętniczek. 

Brakuje więc w dotychczasowych zapatrywaniach na patoge- 
nezę omawianej choroby jakiegoś ogniwa między ogólną bakterje- 
mją a zapaleniem opon, ogniwa, bez którego sprawa powstawania 
zmian oponowych przedstawia się zupełnie zagadkowo. 

II. Otóż ogniwem tem jest zakażenie komór mózgowych 
z ich splotami naczyniowemi. Przy tem pojmowaniu komory sta- 
nowią istotne siedlisko sprawy chorobowej, a opony są dotknięte 
zapaleniem jedynie tylko wtórorzędnie. Chorobę należałoby wobec 
tego nazywać nie zapaleniem opon, lecz zapaleniem komór 
mózgowych (ventriculitis, lub, gdyby chodziło o uniknięcie bar- 
baryzmu, enkephalokoilitis), albo ze względu na to, że toczy się ona 
w warstwie nabłonkowej, a nie w świetle komór, zapaleniem 
splotów naczyniowych i wyściółki (chorioependymitis). © 

Zapytamy się naprzód, na czem tó opierano się, przyjmując 
dotychczas powszechnie, że chodzi o sprawę w istocie swej oponową. 
Otóż pogląd ten wychodził poprostu z założenia, że siedzibą choroby 
muszą być te błony, na których stwierdza się pokłady ropne. A wła- 
śnie w tym wniosku tkwi zasadniczy błąd. Przy takiem pojmowaniu 
nie brano bowiem w rachubę okoliczności, że błony te otaczają prze- 
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strzenie, wypełnione płynem mózgowo rdzeniowym, który okazuje 
ciągły, chociaż powolny prąd, idący od komór, gdzie się odbywa wy- 
dzielanie tego płynu w splotach naczyniowych, ku całej powierzchni 
mózgowia i rdzenia, gdzie się odbywa jego wsysanie w oponach 
miękkich. Prąd ten co do natężenia dosyć ściśle odpowiada prądowi 
płynu w miedniczce nerkowej i moczowodzie, gdyż ilość wytwarza- 
nego w komorach płynu mózgowo-rdzeniowego wynosi w stanie 
prawidłowym na dobę około jednego litra, zatem równa się w przy- 
bliżeniu ilości moczu, wytwarzanego przez jedną nerkę. Otóż wobec 
istnienia tego prądu musimy się bezwarunkowo liczyć z możliwością, 
Ze ropa, znajdująca się w jakimkolwiek odcinku przestrzeni podpa-. 
jęczynówkowej, to nie musi być koniecznie ropa wytworzona na miej- 
scu. Przeciwnie, może tu chodzić o nagromadzenie się ciałek rop- 
nych, naniesionych prądem płynu mózgowordzeniowego, a pochodzą- 
cych z komór lub z innych części opon. 

Bez względu na to, skąd pochodzą ciałka ropne, właściwa causa 
movens całej sprawy, meningokoki, mogą wcale nie plenić się w opo- 
nach, lecz być nanoszone do przestrzeni podpajęczynówkowej z ko- 
mór mózgowych. 

Dla jeszcze jaśniejszego przedstawienia tych stosunków użyję 
porównania. Przy zapaleniu miedniczek nerkowych i pęcherza mo- 
czowego sprawa zapalna toczy się także — podobnie, jak sprawa 
komorowa — na Sluzöwkach,.otaczajacych przestrzenie, wypełnione 
płynem, nie zawierającym w stanie prawidłowym białka i okazują- 
cym, przynajmniej w zakresie miedniczek i moczowodów, stały, cho- 
ciaz słaby prąd. W drogach moczowych nie będzie się nigdzie, mimo 
istniejącego ropienia, gromadzić ropa, gdyż mocz rozcieńcza ją i spłu- 
kuje ustawicznie. Mocz w przeciwieństwie do płynu mózgowo-rdze- 
niowego wylewa się nazewnątrz, niema zatem w układzie moczo- 
wym Żadnego odpowiednika dla opon. Takim odpowiednikiem mo- 
głaby być, co najwyżej, otrzewna, gdyby przez jakąś przetokę przy- 
padkowo wytworzoną, mocz do niej się wylewal i tutaj ulegał we- 
ssaniu. W takim razie na powierzchni otrzewnej wytworzyłby się 
pokład ropny nawet wtedy, gdyby sama otrzewna ropy nie wytwa- 
rzala zupełnie. Nie chcę przez to powiedzieć, Ze otrzewna nie będzie 
w końcu dotknięta zapaleniem, chodzi mi tylko o uwydatnienie, że 
sprawa otrzewna musi tu być uważana jedynie za zjawisko wtóro- 
rzędne. Zresztą pokład ropy możemy także otrzymać nazewnątrz 
ustroju, przepuszczając mocz taki przez sączek, przez który płyn 
przejdzie, a na którym osiądą ciałka fopne; nikt zaś nie będzie twier- 
dzić, że sączek wytworzył ropę i Ze jest właściwą siedzibą choroby. 
Toby był błąd zbyt gruby, nie dający się pomyśleć, a przecież taki 
sam błąd popełnia się, przyjmując, że pierwotną siedzibą zapalenia 
są opony. 

Rzeczywiście 'przy.t.*zw. zapaleniu opon płyn mózgowo-rdze- 
niowy, wytworzony w komorach, zostaje odrazu w tych przestrze- 
niach zakażony meningokokami i częściowo tutaj także, częściowo 
dopiero w dalszej drodze, naładowany ciałkami ropnemi. Nie wylewa 
się on jednak, jak mocz, nazewnątrz, lecz dostaje się do przestrzeni 
podpajęczynówkowej, gdzie na całej powierzchni mózgu i rdzenia 
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odbywa się jego wsysanie. Wessaniu ulega jednak oczywiście, jeżeli 
nie wyłącznie, to w każdym razie w pierwszym rzędzie, część płynna, 
która przechodzi do naczyń. Mamy tu więc przed sobą proces są- 
czenia, a na oponach, jak na sączku, przedewszystkiem w tych miej- 
scach, w których wsysanie płynu odbywa się najżywiej, gromadzić 
się zaczną komórki, zawarte w płynie i wytworzą w końcu pokłady 
ropy. Pokłady te wcale nie powstają na miejscu, chociaż w przypad- 
kach, w których nie rozwija się w komorach wyraźniejsze ropienie 
(p. nl ciałka, ' w nich zawarte, pochodzić mogą prawie wyłącznie 
z opon. Są to jednak inne części opon, a nie te, na których znajdu- 
jemy ropę przy badaniu pośmiertnem w grubych pokładach. Zresztą 
w tych przypadkach, w których już w komorach rozwija się wybi- 
tne ropienie i pochłanianie meningokoków przez ciałka ropne, wy- 
sięk komórkowy pokładów, znajdowanych w przestrzeni podpajęczy- 
nówkowej, pochodzi niewątpliwie prawie w całości wprost z komór. 
Jako dowód można przytoczyć te przypadki, w których skutkiem 
obrzęku mózgowia nastepuje zamknięcie rowków na powierzchni 
mózgu. W takim razie cały prąd płynu mózgowo-rdzeniowego zwraca 
się ku kanałowi kręgowemu i tutaj odbywa się tak żywe wsysanie 
tego płynu, że mimo istnienia stanu zapalnego opon, nie podnosi się 
w płynie prawie zupełnie zawartość białka. Może to służyć za do- 
wód, że płyn nie otrzymuje w tych warunkach z opon rdzenia ża- 
dnych większych ilości wysięku płynnego. Wobec tego można cał- 
kiem stanowczo twierdzić, że nie może on również stamtąd otrzy- 
mać żadnego znaczniejszego wysięku komórkowego w postaci ciałek 
ropnych. Z przypadku 125* wynika bowiem jasno, że z ropieniem 
łączy się ściśle obfite przechodzenie osocza. a więc i białka przez 
ściany naczyń i błonę, dotkniętą niem, do wysięku. Mimo to widzimy, 
że przybywa, i to niekiedy bardzo znacznie, ciałek białych, musimy 
zatem przyjąć, że mogły być one tylko naniesione prądem płynu. 
I tak np. w przypadku 97%, dnia 11 stwierdzono w płynie komoro- 
wym 960, w płynie rdzeniowym 58000 ciałek białych w 1 mm}, 
białka zaś w płynie komorowym 0,23%/,, w płynie rdzeniowym 0,25%, 
(wskaźnik białkowy: 1.1). A zatem przybytek białka po przejściu 
płynu z komór do przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia wynosił 
tu zaledwie 10%,, gdy przybytek ciałek ropnych około 60000/,. Jest 
więc rzeczą oczywistą. Ze ropa ta nie powstała na miejscu. 

Obecność ropy w przestrzeni podpajęczynówkowej jest też ze 
sprawą zakaźną komór ściśle związana i jest. jak to zobaczymy po- 
nizej, w punkcie 5, tylko wtedy możliwa, jeżeli utrzymana jest pe- 
wna, choćby nawet bardzo ograniczona komunikacja między komo- 
rami a tą przestrzenią. 

Wobec tego, że, jak się z powyższego okazuje, ropa, znajdująca 
się na oponach miękkich, wcale nie pochodzi z tych części, na któ- 
rych leży, główne oparcie dla dotychczasowego pojmowania sprawy 
upada. Na złudzeniu zatem polegają takie twierdzenia, jakie znajdu- 
jemy np. u Droby i Kučery (14, str. 55 i 121), że dla meningokoka 
»opony stanowią nietylko swoiste miejsce działania, ale przedstawiać 
muszą wraz z płynem mózgowo-rdzeniowym najlepsze warunki, 
jakie mikrob ten w ustroju ludzkim znajduje, skoro tu najdłużej 
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przy życiu się utrzymuje (do trzech miesięcy)<. Co do warunków, 
jakie przedstawiają dla zakażenia opony, to powrócę do tej sprawy 
poniżej w punkcie 215. Co do samego płynu mózgowordzeniowego, 
mianowicie prawidłowego, np. pochodzącego z przypadków przewlek- 
łego wodogłowia, to muszę tutaj podnieść, że meningokok nietylko 
nie znajduje w nim najlepszych warunków dla swego bytowania, 
ale przeciwnie, podobnie, jak w rozczynach solnych (porównaj pracę 
Bujaka 23), szybko w nim obumiera, tak że z zawiesiny ziarenkow- 
ców w tym płynie, dającej początkowo obfitą hodowlę, już po 4 go- 
dzinach trzymania w ciepłocie 37% otrzymujemy hodowlę wyraźnie 
mniej obfitą, a po 24 godzinach otrzymujemy tylko kilka osad, albo 
nawet hodowla jest zupełnie ujemną. 

Zestawię teraz okoliczności, przemawiające za tem, że komory 
są istotnie właściwą siedzibą choroby. 

1) Na pierwszem miejscu wymienię stosunki ańatomiczne i fizjo- 
logiczne. 

Jeżeli porównamy pod tym względem komory wraz ze splo- 
tami naczyniowemi jako narządem wydzielniczym, bardzo bogato 
ukrwionym, z oponami, które stanowią błony słabo unaczynione 
i których cała powierzchnia jest miejscem wchłaniania płynu möz- 
gowordzeniowego, to musimy dojść do wniosku, że wtargnięcie za- 
każenia z krwi przez oponv jest zupełnie nieprawdopodobne. Podo- 
bnie bowiem, jak przy zakaźnych zapaleniach dróg moczowych nikt, 
kto stoi na stanowisku zakażenia drogą krwi, nie będzie ani na 
chwilę przypuszczać, żeby miejsce wtargnięcia mogło leżeć gdzie- 
kolwiek w błonie śluzowej dróg moczowych, tylko musi z góry przy- 
jąć zakażenie przez nerki, tak i tutaj musi sobie powiedzieć, że za- 
każenie wychodzi ze splotów naczyniowych. Zupełnie jest niepraw- 
dopodobnem, żeby miejscem wtargnięcia mogła być wyściółka komór, 
dla której równorzędnym składnikiem jest błona śluzowa dróg mo- 
czowych; dlatego też nazwą zapalenie wyściółki, ependymitis, uży- 
wana niekiedy w piśmiennictwie na określenie zajęcia komór, nie 
jest stosowna. Tem mniej mogą wchodzić w rachubę opony, dla któ- 
rych w układzie moczowym niema wogóle odpowiedniego składnika. 

2) Drugim czynnikiem anatomicznym pierwszorzędnej wagi, 
od którego zależy osadzanie się meningokoków w komorach, jest 
okoliczność, że w układzie komorowo-oponowym jedynie tylko ko- 
mory są wysłane nabłonkiem, gdy opony wysłane są śródbłonkiem. 
Jest to różnica zasadnicza. 

Przy zakażeniu meningokokowem chodzi przecież o mikroba, 
który podobnie. jak jego bliski krewniak, gonokok, zakaża pierwot- - 
nie śluzówki, który żyje i mnoży się przedewszystkiem w warstwie, 
lub na warstwie nabłonkowej, którego zatem należy zaliczyć do grupy 
zarazków nieżytotwórczych. 

Jeszcze ważniejszym jest inny szczegół. Warunki mianowicie, 
jakie istnieją dla zakażenia w komorach, zbliżają się do warunków, 
panujących na sluzówkach zewnętrznych, np. sluzówkach oddecho- 
wych; powierzchnia komór jest przecież, jak wiemy, genetycznie 
zewnętrzną powierzchnią ustroju. Mikroby zakażające są tu odgro- 
dzone od osocza krwi warstwą nabłonka, która stanowi dla ciał 
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ochronnych, mogących się znajdować w osoczu krwi, w stanie pra- 
widłowym zupełnie szczelną, ale nawet w stanach zapalnych bardzo 
poważną zaporę. To też nawet w razie wytworzenia się znacznego 
uodpornienia ogólnego, wobec którego powstawanie i utrzymywanie 
się ognisk zakaźnych w głębi tkanek jest wyłączone, sprawa zaka- 
źna może się utrzymywać w komorach tygodniami i miesiącami (73 *) 
podobnie, jak się niekiedy długo utrzymuje na śluzówkach oddecho 
wych (p. n.) W stosunku do warunków na śluzówkach zewnętrznych, 
warunki w komorach są dla utrzymania się zakażenia nawet o tyle 
korzystniejsze, że wysięk, który mógłby do ogniska zakażenia dopro- 
wadzać osocze krwi z jego ciałami oghronnemi, jest tu ustawicznie 
rozcieńczany płynem mózgowo-rdzeniowym, a mikroby zakażające 
bytują bez współzawodnictwa z innemi mikrobami. 

Z gruntu odmienne warunki dla zakażenia przedstawiają opony. 
Sa to warunki w zasadzie te same, jakie istnieją we krwi, lub ja- 
kiemkolwiek innem głębokiem ognisku, do którego osocze krwi ma 
wolny dostęp. Jak tylko się rozwinie pewne, choćby nieznaczne uod- 
pornienie ogólne, to utrzymywanie się tutaj samoistnie zakażenia 
przez czas dłuższy, staje się zupełnie niemożebne (patrz punkt 5.) 

Wobec tych warunków podstawowych wystarczy, żeby powstało 
. gdziekolwiek w splotach naczyniowych komór jedno drobne ognisko 
przerzutowe, podobne do ognisk, jakie widzimy w skórze przy pla- 
micy meningokokowej i żeby ono — o co wobec budowy splotów 
bardzo łatwo — dosięgło warstwy nabłonkowej i doprowadziło do 
jej zakażenia, a rozwinie się natychmiast ogólne zakażenie komór. 
Ognisko w splotach znika potem bez śladu podobnie, jak równo- 
rzędne ogniska w skórze lub narządach wewnętrznych, a zakażenie 
nabłonkowe komór z zależnem od niego zapaleniem opon opanowuje 
cały obraz i może się utrzymać długo, mimo, że już niema warun 
ków dla istnienia zakażenia krwi i dla powstawania nowych ognisk 
przerzutowych lub jakichkolwiek innych ognisk w głębi tkanek. 
Wobec tego sposobu powstawania choroby, jej istoty ʻi jej dalszego 
przebiegu oczywistą jest rzeczą, że nie można sprawy komorowo- 
oponowej stawiać na równi z innemi ogniskami przerzutowemi i to- 
pić ją niejako w pojęciu ogólnej posocznicy, lecz, że musi się jej 
przyznać, mimo przerzutowego pochodzenia, zupełną samodzielność 
i musi się ją uważać za powikłanie posocznicy, a nie jedno z jej 
ognisk. 

Jeden jeszcze szczegół zasługuje tu na podkreślenie. Przy sa- 
moistnych zapaleniach opon nie zawsze znajdujemy jako podstawę 
etjologiczną meniagokoka; owszem wchodzi tu w rachubę także cały 
szereg innych mikrobów. Otóż, jeżeli zrobimy ich przegląd, ustalimy 
częstość ich występowania i zapytamy następnie, jakie to są mikroby, 
to odpowiedź będzie brzmiała, że chodzi tu przedewszystkiem o mi- 
kroby uzdolnione podobnie, jak meningokok, do wywoływania za: 
każeń nabłonkowych i spraw nieżytowych śluzówek, takie, jak pneu 
mokok, prątek influency, a rzadziej już mikroby względnie czyli fa- 
kultatywnie nieżytotwórcze, jak gronkowiec złocisty, paciorkowiec, 
prątek paratyfusu b i inne. Z drugiej strony można znów wymienić — 
mam tu na myśli w pierwszym rzędzie prątka durowego — mikroby 
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od powyzszych znacznie zjadliwsze, oporniejsze, majace mniejsze 
wymagania co do podloza, a mimo to chyba tylko bardzo wyjatkowo 
wiodące do samoistnych zapaleń opon. Jest to tem dziwniejsze, że 
wywoływane przez nie posoczaieze zakażenia krwi należą do zja- 
wisk codziennych. że przy takich zakazeniach powstawać muszą 
ogniska przerzutowe w splotach podobnie, jak powstają w skórze 
w postaci różyezki i jak powstają w nerkach, . czego wyrazem jest 
_bakterjurja. Nie dość na tem, bo przecież wiemy dobrze, że na tej 
drodze zarazki dostają się rzeczywiście do płynu mózgowo-rdzenio- 
wego, a mimo to nie powstaje zapalenie, jak to już dawno w jednym 
przypadku duru brżusznego udowodniłem (4). Tłumaczyć to należy 
w ten sposób, że mikroby te z natury swej nie są nieżytotwórcze, 
t. j nie są przystosowane do Życia na nabłonku 1 tylko w okolicz- 
nościach wyjątkowych mogą doprowadzać do zakażenia komór. Taką 
okoliczność mogłoby stanowić powstanie większych ognisk w splo- 
tach, podobne do tych, jakie zdarzają się niekiedy w skórze w po- 
staci pęcherzyków ropnych, zawierających znaczne ilości prątków 
durowych. Innym znów razem będą to zmiany, stanowiące zejście 
po wyleczeniu zapalenia meningokokowego, zwłaszcza w przypad- 
kach późnych (przyp. 137. — Przypadki, należące do bieżącej serji, 
a oznaczone liczbą bez gwiazdki omówione są w rozdziale zatytu- ` 
łowanym »Przegląd przypadków«, znajdującym się na końcu niniej- 
szej pracy). — Zmiany takie ułatwiają bowiem, jak to wynika z kilku 
moich spostrzeżeń (p. np. przyp. 5* i przyp. Zapiórkowskiej -omó- 
wionego poniżej w punkcie 5), osadzanie się w komorach mikrobów 
nawet, jeżeli chodzi,o zarazki o słabych własnościach chorobotwór- 
czych. 

> W osadach płynów, zebranych przy zapaleniu opon, usadowie- 
nie się meningokoków w nabłonkach nie uwydatnia się zbyt wyra- 
Znie, co się tem tłumaczy, że podobnie, jak przy zakażeniu gonoko- ' 
kowem cewki moczowej, gdzie przecież chodzi niewątpliwie o za- 
każenie pierwotnie nabłonkowe, zjawiska wtórorzędne takie, jak ro- 
pienie i fagocytoza, wysuwają się na plan pierwszy i zasłaniają zu- 
pełnie pierwotne stosunki. Przytem zakażenie nie zajmuje nigdy 
całej warstwy nabłonkowej, lecz tworzy w niej tylko rozsiane gnia- 
zda; złuszczone nabłonki są więc w przeważnej ilości wolne od me- 
ningokoków. Zdarzają się jednak oczywiście, i to wcale nierzadko, 
także nabłonki zakażone, na co już dawno zwróciłem uwagę (4) 
w przeciwieństwie do Weichselbauma (24). Ziarenkowce wewnątrz- 
nabłonkowe mogą w niektórych okresach, zwłaszgza w płynach ko- 
morowych, stanowić znaczny procentowy udział, jak to już w trze- 
ciem doniesieniu podnosiłem (68*, dzień 12; 70*, dzień 13; 79*, 
dzień 33; 97%, dzień 6; 114%, dzień 5, 7 i 12; 132*, dzień 17), ba 
nawet mogą niekiedy przeważać nad ziarenkowcami zewnątrzciał- ` 
kowemi i pochłoniętemi przez fagocyty; wreszcie mogą w pewnych 
okolicznościach występować jako takie prawie wyłącznie, jak to wy- 
nika z przyp. 115* (dzień 243)*. W przypadku Saleberta i Louisa (25) 


* Obrazy mikroskopowe z tego przypadku będą ogłoszone w Podręczniku 
chorób zakaźnych (13).- 


rcin.org.pl 


EEES LECZYNIE SWOISTE NAGMINNKGO ZAPALENIA OPON 37T 


zaznaczyło się to w sposób jeszcze bardziej uderzający. Chodziło 
o chorego żołnierza, u którego po zastosowaniu nardzeniowem suro- 
wicy nastąpiła dłuższa przerwa w objawach chorobowych. Z chwilą 
pojawienia się nawrotu otrzymano u niego przez nakłucie lędźwiowe 


. płyn zupełnie przeźroczysty tak, że po odwirowaniu osad nie był 


widoczny gołem okiem. Mimo to mikroskop wykazał w nim oprócz 
ciałek wielojądrzastych i limfocytów nieliczne, ale bardzo duże płatki, 
złożone ze zwyrodniałych śródbłonków a wprost wypchane menin- 
gokokami. Poza temi płatkami nie można było meningokoków ni- 
gdzie wyśledzić. Mojem zdaniem płatki pochodziły z komór mimo, 
że znaleziono je w płynie, otrzymanym przez nakłucie ledäwiowe, 
a w takim razie musiały być złożone z nabłonków, a nie ze śród- 
błonków. 

Te, głównie w przypadkach podostrych i przewlekłych zdarza- 
jące się okresy, w których meningokoki znajduje się przeważnie, lub 
nawet wyłącznie w nabłonkach, mają dla nas wielkie znaczenie, do- 
wodzą one bowiem chyba niezbicie, że chodzi tu rzeczywiście O Za- 
każenie nabłonkowe. Przeciwnie, znajdowanie, jak to bywa w ostrych 
okresach choroby, zakażonych nabłonków obok licznych meningoko- 
ków zewnątrzciałkowych nie dowodziłoby wiele, gdyż możnaby przy- 
puszczać, że mikroby te bytują w płynie, a tylko osiadają wtórorzę- 
dnie na nabłonkach splotów i wyściółki komorowej, czy znów na 
śródbłonkach opon. 

Podnieść tutaj jeszcze należy, że znajdowania się meningoko- 
ków w nabłonkach nie można uważać za wyraz fagocytozy, przy 
której meningokoki miałyby być pochłaniane czynnie przez komórki 
nabłonkowe, jak to np. twierdzą Salebert i Louis (25), lecz musi się 
je pojmować jako wyraz zakażenia komórek nabłonkowych przez 
meningokoki, co „zresztą nie wyłącza wcale, że w pewnych warun- 
kach meningokoki mogą ulegać w nabłonkach zniszczeniu. Fagocy- 
tami, pochłaniającemi czynnie meningokoki, są jednak wyłącznie ciałka 
białe wielojądrzaste. Tutaj nie należy znów mówić, jak to czynią 
np. Droba i Kučera (14. str. 25), o cialkach ropnych zajętych przez 
dwoinki. To też i obliczanie procentu tych ciałek zajętych nie jest 
odpowiednie. Za to nie bez znaczenia jest określanie natężenia fa- 
gocytozy; wyraża je zaś najlepiej udział meningokoków, które po- 
chłonięte zostały przez ciałka białe wielojądrzaste. 

Gniazda meningokoków można niekiedy, chociaż rzadko, wi- 
dzieć w płatkach nabłonkowych także między komórkami. Bujanie 
meningokoków może się więc prawdopodobnie odbywać nietylko. 
wewnątrz nabłonków, ale także na powierzchni nabłonków. Menin- 
gokoki takie łatwo następnie mogą być spłukane i temby się tłuma- 
czyła obecność w płynie, w przypadkach ostrych, wielkiej ilości me- 
ningokoków wolnych, zewnątrzciałkowych. Podnieść zaś należy, że 
sam płyn mózgowo rdzeniowy, jak o tem już wyżej wspomniałem, 
przynajmniej pierwotnie, jako prawie czysty rozczyn solny, nie jest 
dla rozwoju meningokoków stosownem podłożem. 

Okoliczność, że surowica swoista działa wybitnie leczniczo od 
strony komór, a że znów przeciwnie zawartość ciał ochronnych we 
krwi chorego może nie wywierać na sprawę chorobową większego. 
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wpływu (przyp. 73*), nie przemawiałaby, jak sądzę, za tem, jakoby 
sprawa miała się toczyć w płynie mózgowo-rdzeniowym, a nie w war- 
stwie nabłonkowej komór. Wystarczy do wytłumaczenia tego zja- 
wiska przyjąć, że osocze krwi dochodzi de nabłonka w stanie pra- 
widłowym tylko w ilości bardzo drobnej, takiej mianowicie, jaka jest 
właśnie wystarczająca do odżywiania komórki, a już do powierzchni 
wolnej warstwy nabłonkowej prawie nie dochodzi i nie wydostaje 
się prawie zupełnie nazewnątrz, jak o tem świadczy znikomo mała 
zawartość białka w prawidłowym płynie mózgowo rdzeniowym. Je- 
żeli zaś w stanie zapalnym większa ilość osocza krwi dostaje sie do 
płynu komorowego, to odbywa się to nie poprzez komórki nabłon* 
kowe, lecz głównie przez dróżki między komórkami, żłobione przez 
wydobywające się do płynu ciałka ropne (przyp. 125*. W samym 
zaś płynie znów osocze ulega znacznemu rozcieńczeniu. Ponieważ 
niewątpliwie znaczna część sprawy zakaźnej przebiega na wolnej 
powierzchni nabłonka, rozstrzygać musi dla działania leczniczego 
jedynie zawartość ciał swoistych w płynie komorowym, gdyż z płynu 
tego działać te ciała mogą zarówno na powierzchnię, jak i wgłąb 
komórek nabłonkowych. 

Obok nabłonków, zawierających meningokoki, zasługują na 
uwagę jeszcze nabłonki, zawierające w protoplazmie ciałka białe wie- 
lojądrzaste, zwykle znacznie zwyrodniałe, o rozmiarach pomniejszo- 
nych, o jądrach barwiących się nietypowo, zatem ciałka, ulegające 
widocznie stopniowo trawieniu; są to t. zw. makrofagi. Niekiedy, 
chociaż niezbyt często, te wewnątrznabłonkowe leukocyty zawierają 
meningokoki. Zjawisko należałoby więc, mojem zdaniem, w ten spo- 
sób tłumaczyć, że ciałka białe wielojadrzaste zapędzają się za me- 
ningokokami — głównie zapewne za meningokokami już uszkodzo- 
nemi — niekiedy także do protoplazmy nabłonków zakażonych, po- 
chłaniają te meningokoki, trawią je zwykle szybko, ale także same 
ulegają łatwo zwyrodnieniu i strawieniu wewnątrz nabłonków. 

Makrofagi mogą być niekiedy jedyną wskazówką utrzymującego 
sie jeszcze, lub rozwijającego się zakażenia, o ile wykrycie samych 
meningokoków się nie udaje (15*, 52*, 110*, 115*, 125*). Należy 
jednak z drugiej strony podnieść, że makrofagi pojawiają się także 
przy zapaleniach, wywołanych wstrzyknięciem surowicy końskiej do 
niezakażonych komór, jak to miałem sposobność spostrzegać przy 
tężcu. Widocznie więc obce drobiny, osiadające na nabłonkach, wy- 
'woływać mogą ten sam skutek, co innym razem mikroby. 

3) Komory muszą być zajęte zakażeniem od początku i byłoby 
pożądanem, żeby można było to udowodnić na większym materjale. 
Stosunkowo jednak rzadko mamy sposobność badać płyn komorowy, 
przynajmniej w przypadkach lżejszych, w ciągu pierwszych trzech 
dni choroby. Jeżeli chory dostaje się w nasze ręce tak wcześnie, to: 
z reguły chodzi o gwałtowny przebieg choroby, polegający na znacz- 
nym obrzęku mózgowia, co się łączy z zaciśnięciem komór. W tych 
warunkach albo nie dostajemy przy nakłuciach komór z tych jam 
wogóle żadnego wypływu, albo też otrzymujemy tylko bardzo skąpe 
ilości płynu, przyczem zawiera on jeszcze znaczną domieszkę krwi, 
a bardzo niewiele tylko składników postaciowych, pochodzących z sa- 
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mych komór. Wtedy badania dokładniejszego niepodobna przepro- 
wadzić, to też nic dziwnego, że wynik badania będzie niekiedy uje- 
mny (11*, 103). Nie można oczywiście takich wyników wyzyskiwać 
jako argumentów przeciw komorowej genezie sprawy. Należałoby 
się tu zresztą liczyć także z możliwością, że zakażenie dotyka pier- 
wotnie tylko jedną komorę i, że, przy zwężeniu komór i utrudnieniu 
tym sposobem komunikacji między komorami, może ono pozostać 
przez pewien czas jednostronnem, Trzebaby więc starać się, aby, 
o ile możności, dostać do badania płyn z obu komór bocznych. Im 
częściej wykonuje się badanie obustronne, tem częściej spotykamy 
się ze zjawiskiem niesymetrji w wynikach dotyczących obu komór 
(112*, 128*, 131%, 142%). Przypuszczać można, że pozostaje to wła- 
śnie w związku z jednostronnością początkową zakażenia. 

-Musimy także zawsze pamiętać, Że stosunki w samym płynie 
nie są jeszcze pełnym wyrazem toczącego się w komorach zakażenia, 
gdyż ono sadowi się właściwie w warstwie nabłonkowej. To tez ` 
w początkach sprawy ropienie może już być w całej pełni rozwinięte, 
a mimo to meniugokoków w płynie albo wcale niema, albo znajdują 
się one tu w ilości bardzo małej i łatwo mogą być przeoczone. Tak 
właśnie było w przyp. 125*, 13 dnia choroby, która jednak nie była 
«chyba od początku zapaleniem opon, zatem prawdopodobnie w 13 
dniu grypy i posocznicy meningokokowej, a w samych początkach 
powikłania komorowego. Nie udało się wtedy jeszcze wykryć menin- 
gokoków w płynie komorowym mikroskopowo, a jednak były one 
w nim obecne, jak o tem świadczył dodatni wynik hodowli. Płyn 
zaś rdzeniowy okazał się zupełnie jałowym. 

Większe znaczenie, aniżeli wspomniane wyniki ujemne, uspra- 
wiedliwione zresztą w zupełności szczególnemi warunkami badania, 
mają bezwątpienia wyniki dodatnie. W przypadkach 48* 84 i 88* 
mogłem stwierdzić zakażenie komór w 3 dniu choroby, a w przy- 
padkach 15%, 63 i 83% w 2 dniu choroby, w przypadku 63 upłynęło 
od wybuchu choroby do nakłucia komorowego 32 godziny, w przy- 
padku 83* tylko 29 godzin. 

Pożądanem uzupełnieniem tego materjału, uzyskanego za życia, 
są wyniki badań komór, uzyskane po śmierci w przypadkach pioru- 
nujących. Tu mogę się powołać na badania Droby i Kučery (14, 
przyp. 44, 53 i 76), którzy w trzech przypadkach (śmierć w pierw- 
szym w 3 godziny, w drugim około 12 godzin, w trzecim w 811, 
godzin od zachorowania) wykryli w komorach meningokoki mikro- 
skopowo i hodowlą, przyczem dowiadujemy sig, Ze w pierwszych 
dwóch przypadkach widzieć je można było nietylko zewnątrz ciałek 
i w leukocytach, ale i w nabłonku. Dalej przytoczę przypadek Dri- 
galskiego (26), który — widocznie ku swemu wielkiemu zdumieniu — 
wyhodował meningokoka z gładkiej i lśniącej wyściółki, wreszcie 
przypadek Goepperta (27 str. 190), który w komorach znalazł jedyny 
ślad toczącego się zapalenia, przyczem z materjału, zeskrobanego 
z rozmaitych miejsc, jedynie tylko materjał, pochodzący z komór, 
dał w hodowli wynik-dodatni. 

4) W komorach utrzymuje się zakażenie najuporczywiej. Oka- 
zuje się to szczególnie wybitnie z tych przypadków, w których wy- 
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konano kilkakrotne wstrzyknięcia surowicy dokomorowe, niekiedy 
nawet za każdym razem obustronne, a w których mimo to w ko- 
morach właśnie znajdują się meningokoki w dalszym ciągu, gdy 
przestrzeń podpajęczynówkowa rdzenia jest już od nich wolna (46*, 
dzień -22./1023::-487, dzień. 123 .08*, dzień -15D. „18. 2101 .23.:. 40%, 
dzień 8, 10., 13.; 86*, dzień 8.; 107*, dzień 28.i32.; 109*, dzień 22.; 
125%, dzień 18.; 128*, dzień 13. i 27.; 142*, dzień 20. południe, wie- 
czór i dzień 21). Wobec tego też niewątpliwie z komór wychodzą 
zaostrzenia sprawy zakaźnej i nawroty, co szczególnie jasno wynika 
z przypadku 68%, ale do pewnego stopnia także z przypadku 46*, 
70* i 125% w nabłonku komór mogą bowiem meningokoki wege- 
tować nawet długo, nie wywołując większych objawów odczyno- 
wych (115%). 

Oczywiście także w przypadkach, które nie były leczone suro- 
wicą, można niekiedy stwierdzić, że przestrzeń podpajęczynówkowa 
rdzenia wolna jest od meningokoków, podczas gdy komory są zaka- 
żone. Widzimy to w przypadku 79* dnia 30. i 38, w przypadku 
77* i 136% przez cały czas -klinicznego spostrzegania, a w przypadku 
115% w ciągu kilkomiesięcznego okresu o przewlekłym przebiegu 
z powtarzającemi się od czasu do czasu lżejszemi zaostrzeniami. 

5) W przestrzeni podpajęczynówkowej sprawa zakaźna wygasa. 
bezzwłocznie, jak tylko pewien odcinek tej przestrzeni zostanie od- 
cięty od komór i zabezpieczony w ten sposób od ciągłego dowozu 
materjału zakaźnego. Wygasa ona tu nawet w tych przypadkaeh, 
w których komory zawierają bardzo wielkie ilości meningokoköw, 
a warunki ogólne wcale nie są korzystne dla samowyleczenia. Nigdy 
zaś nie spostrzega się przeciwnego stosunku, t. j. żeby sprawa za- 
kaźna utrzymywała się w przestrzeni podpajęczynówkowej w dalszym 
ciagu mimo to, że już wygasła w komorach. Nie wyłącza to jednak 
możliwości. że przelotnie, czasem wprost przypadkowo, można stwier- 
dzić meningokoki w płynie rdzeniowym, chociaż się ich nie znajduje 
w płynie, zebranym równocześnie z komór (52*, dzień 22. i 24.; 
110%, dzień 33.). Należy podnieść, że zakażenie komór może się utrzy- 
mywać w takich razach tylko po jednej stronie (142*, dzień 20. wie- 
czorem i dzień 21.). 

Wygasanie zakażenia i cofanie się równoczesne ropienia mo- 
żemy śledzić szczególnie łatwo w przypadkach, w których przestrzeń 
podpajęczynówkowa rdzenia zostaje skutkiem wklinowania mózgo- 
wia do otworu! potylicznego wielkiego, następnie skutkiem wytwo- 
rzenia się zrostów, stopniowo zupełnie odcięta od. komór (62*, dzień 
19 ı 20; 94*, dzień 26). Szybkie cofanie się ropienia, wyrażające się ob- 
niżeniem ilości ciałek wielojądrzastych, jest do tego stopnia koniecz- 
nem następstwem przerwania komunikacji z komorami, że w przy: 
padkach, w których istnieją objawy takiej przerwy w komunikacji, 
a mimo to zawartość ropy w płynie rdzeniowym jest znaczna, ną- - 
leży przyjąć, iż przerwa nie jest zupełna. Okazało się to dowodnie 
w jednym przypadku (Zapiórkowska), należącym już do następnej 
serji, przy sposobności zakażenia wtórorzędnego komór paciorkow- 
cem, a także z wyników. wstrzykiwań dokomorowych błękitu metyle- 
nowego. Płyn z kanału kręgowego miał tutaj przez cały czas spo_ 
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strzegania wszelkie cechy płynu, będącego w zastoju i pozornie nie 
pozostawał zupełnie w łączności z komorami (niskie ciśnienie, szyb- 
kie jego opadanie przy upustach płynu, niemożność otrzymania 
większych ilości płynu przy nakłuciach — często nie otrzymywano 
nawet wogóle żadnego płynu —, wybitna ksantochromja, wysoka 
zawartość białka, gruby skrzep). A jednak płyn rdzeniowy, zebrany 
24 dnia choroby, kiedy nie można już w nim było wykazać me- 
ningokoków, mimo utrzymywania się obfitego zakażenia komór, 
zawierał w 1 mm? 2600 ciałek białych, z czego 36°/, przypadało na 
` ciałka ropne. Otóż dnia 27, równocześnie z osiągnięciem, przy pomocy 
surowicy, wyleczenia sprawy meningokokowej w komorach, rozwi- 
nęło się w tym przypadku zakażenie komór paciorkowcem krótkim, 
bardzo tylko słabo chorobotwórczym. Zawartość ropy w przestrzeni 
podpajęczynówkowej rdzenia nieco się wtedy podniosła (4000—5000 
«ciałek białych w 1 mm? płynu, 77—789%/, ciałek wielojadrzastych). 
a paciorkowiec, bardzo obficie się znajdujący w komorach. przedo- 
stawał się niewątpliwie z tym słabym prądem, który tu musiał 
istnieć, do przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia, chociaż tylko 
w bardzo małej ilości. Dziecko zmarło 31 dnia choroby. Poprzednio 
wykonano dnia 29, 30 i 31 wstrzyknięcia dokomorowe 1°/, błękitu 
metylenowego w ilości 3—5 cm?. Barwik ten nie przechodził pozor- 
nie zupełnie do płynu rdzeniowego, gdyż płyn ten nie okazywał ani 
śladu zabarwienia niebieskiego, a był tylko wybitnie żółty. Mimo to 
przy sekcji okazało się, że nieznaczny nalot świeżej ropy na tylnej 
powierzchni rdzenia w okolicy ogona końskiego i dolnej części lędź- 
wiowej był wyraźnie niebieskawo zabarwiony. Ropa ta pochodziła 
zatem niewątpliwie z komór. 

Z powyższego okazywałoby się także jasno, Ze nietylko zupełne 
przerwanie komunikacji płynu, ale już nawet znaczniejsze utrudnie- 
nie przepływu, a znów w innych przypadkach obniżenie wydzielania 
płynu i zależne od tych czynników zwolnienie prądu wystarczają 
niekiedy zupełnie, aby meningokoki na drodze z komór do prze- 
strzeni podpajęczynówkowej rdzenia zostały doszczętnie wytrzebione 
i to, chociażby nawet inne warunki nie sprzyjały wcale cofaniu się 
sprawy (110*, dzień 9.i13.; 112*, dnia 10., 14., 43., 44.; 136 *, dzień 3. i 4.). 

To, co dzięki nakłuciu lędźwiowemu możemy dokładnie i sy- 
stematycznie śledzić w przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia, od- 
bywa się niewątpliwie w taki sam sposób na powierzchni mózgu. 
w razie odcięcia rowków od komór, a choćby tylko znacznego zwe- 
żenia rowków, zwolnienia w nich tym sposobem prądu i wytworze- 
nia znaczniejszego stopnia zastoju. Wszystko to bywa, jak już wiemy, 
następstwem obrzęku mózgowia. Płyn, będący w zastoju, ma i tutaj 
wszystkie te same własności, jak płyn zalegający w przestrzeni pod- 
pajęczynówkowej rdzenia, między innemi cechuje go wysoka zawar- 
tość białka, -wyższa znacznie od zawartości w płynie komorowym, 
a niejednokrotnie nawet wyższa od zawartości w płynie rdzeniowym, 
* równocześnie zebranym (125*, dzień 18., 20., 43.; 128*, dzień 30). 
Oczywistą jest rzeczą, że różnice w stosunku do płynu komorowego 
nie będą w przestrzeni podpajęczynówkowej mózgowia wszędzie 
jednakie, lecz będą się zwiększać w miarę posuwania się z prądem 
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płynu, będą więc najmniejsze w zbiornikach podstawy. większe 
w głównych rowkach takich, jak brózda Sylwjusza, a najwybitniej- 
sze w rowkach drobniejszych, zwłaszcza bardziej oddalonych od pod- 
stawy (przyp. Pietrucha). W związku z temi zmianami w płynie 
sprawa zakaźna musi się szybko cofać: wygasa ona też na powierz- 
chni mózgu niejednokrotnie nawet wcześniej, niż w kanale kręgo- 
wym (125*, dzień 16. i 18.; 131*, dzień 41). 

Zbierając te wszystkie doświadczenia, musimy dojść do wniosku, 
że wogóle w całej przestrzeni podpajęczynówkowej musiałaby sprawa 
zakaźna bardzo szybko wygasnąć, gdyby tylko płyn z zakażonych 
komór przestał do niej dopływać. Do pewnego stopnia był ten wa- 
runek spełniony w przypadku 112*, dzień 43. i 44. Temsamem staje 
się oczywistem, że sprawa oponowa nie może być uważana za sprawę 
samoistną, lecz, że jest ona zupełnie zależna od sprawy: komorowej. 

6) Na drodze od komór do przestrzeni podpajęczynówkowej 
rdzenia zachodzą też rzeczywiście w płynie mózgowo-rdzeniowym 
co do zachowania się meningokoków i wysięku komórkowego tego 
rodzaju zmiany. które stanowczo przemawiają za tem, że płyn zo- 
staje zakażony wyłącznie w komorach, a zakażenie okazuje wyraźną 
skłonność do cofania się w przestrzeni podpajęczynówkowej. 

Można tu wyróżnić dwa typy stosunków i szczególnie pierwszy 
z nich jest bardzo pouczający. Powstaje on wtedy, jeżeli w komo- 
rach samych nie rozwija się ani wybitniejsze ropienie, ani idąca. 
z niem w parze fagocytoza, tak że meningokoki leżą przeważnie 
wolno w płynie. Za przykład weźmiemy przypadek 83*, który za- 
sługuje na omówienie przed innemi dlatego. że chodzi tu o okres 
bardzo wczesny. Poznajemy więc stosunki pierwotne, istniejące od 
początku, nie wypaczone żadnemi wpływami ubocznemi, które, być 
może, wchodzą w grę w późniejszych okresach. Otóż 2. dnia choroby 
ilość meningokoków, obliczona na t mm}, jest w płynie komorowym 
i rdzeniowym w przybliżeniu ta sama; znaczy to, że płyn rdzeniowy 
ma tylko tyle meningokoków, ile ich wyniósł, wypływając z komór. 
Gdy jednak w komorach znajdujemy te meningokoki prawie wyłącz- 
nie poza ciałkami, przytem wszystkie są dobrze utrzymane i wyra- 
stają obficie w hodowli, to przeciwnie w przestrzeni podpajęczynów- 
kowej znajdujemy je prawie wszystkie pochłonięte przez fagocyty 
i w znacznej części zwyrodniałe, nadtrawione, dlatego też dają one 
tylko hodowlę skąpą. Oczywistą jest rzeczą, że tylko stosunki w ko- 
morze mogą odpowiadać stanowi pierwotnemu zakażenia, które, 
. ochronione warstwą nabłonkową, toczy się tutaj niejako poza ustro- 
jem; natomiast stosunki w przestrzeni podpajęczynówkowej są już 
wyrazem wydatniejszego wprowadzania w grę środków obronnych 
‘organizmu, jakie znów jest możebne głównie w ogniskach głębokich.. 

Co do wysięku komórkowego, widzimy, że jest on w przestrzeni 
podpajęczynówkowej więcej ropnym, przybywa bowiem procentowo 
ciałek wielojądrzastych, ale przybywa także bezwzględnie ciałek bia- 
łych — ilość ich jest 40 razy większa, niż w komorach — to tez 
zmniejsza się znacznie w stosunku do ilości ciałek białych — zatem 
tylko pozornie — ilość meningokoków. Jednem słowem ropienie jest 
w komorach nieznaczne, fagocytoza i bakterjoliza prawie zupełnie się 
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nie uwydatniają i dopiero w przestrzeni podpajeczynówkowej zja- 
wiska te występują wyraźniej. 

Podobne stosunki widzimy w przypadkach 48.*, dzień 3.; 61.*, 
dzień 9.; 68.* dzień 6., 10., 25.—27.; 69.*, dzień 4. i 5.; 73.*, dzień 
6., 7., 10.; 75.*. dzień 7—17.; 81.*, dzień 11—21.; 99.*, dzień 8., 10.; 
114%, dzień 5.; 125.*, dzień 93. Niejednokrotnie przytem można stwier- 
dzić, że ilość bezwzględna meningokoków, obliczona na 1 mm*, wy- 
raźnie opada w przestrzeni podpajęczynówkowej w porównaniu z ilo- 
ścią w.komorach, czego bezwarunkowo z pojmowaniem zakażenia, 
jako sprawy oponowej, pogodzić nie można (5.*, dzień 21.; 46.*, dzień 
15—17.; 62.*, dzień 10— 20.; 73.*, dzień 12., 13., 51—64.; 79.*, dzień 
22., 25.; 99.*, dzień 5.; 105.*, dzień 11.; 110.*, dzień 24.; 114.*, dzień 
14.; 125.*, dzień 35.; 128.*, dzień 22.; 132.*, dzień 10.; 140.*, dzień 
20—22.. Najbardziej jednak jaskrawo przedstawiają się stosunki 
w tych krańcowych przypadkach, w których dochodzi w komorach 
do niebywałego bujania meningokoków, odbywającego się widocznie 
bez żadnego oporu ze strony organizmu. Te masy mikrobów działać: 
muszą chemotaktycznie ujemnie na krwinki białe neutrofilne, nie 
rozwija się bowiem zupetnie ropienie, tak Ze zapalenie ma cechę 
zapalenia surowiczego (2 i 3.) t. j. wysięk komórkowy złożony jest 
wyłącznie z limfocytów, którym towarzyszą złuszczone nabłonki. 
Widzimy to w przyp. 52.*, dnia 6. W komorach stwierdziłem tu 
płyn, zawierający tylko 21 ciałek białych w 1 mm.*. Co do jakości 
ciałek, to chodziło. wyłącznie o limfocyty z przymieszką nablonków, 
a nie o ciałka ropne. Mimo to płyn roił się od meningokoków, tak, 
że ilość ich obliczono na 525.000 w 1 mm? Leżały one wszystkie. 
zewnątrzciałkowo, a preparat sporządzony z osadu sprawiał wraże- 
nie czystej hodowli, gdyż tylko co kilka pól mikroskopowych napo- 
tykało się na limfocyta lub komórkę nabłonkową. Liczba meningo- 
koków w stosunku do ilości ciałek białych, dająca się oczywiście 
oznaczyć tylko w sposób bardzo przybliżony, była nieprawdopodo- 
bnie wysoka, wynosiła bowiem około 2500.000 na 100 ciałek białych, ` 
W przestrzeni zaś podpajęczynówkowej rdzenia stwierdzić można 
było równocześnie wyraźne ropienie (6700 ciałek białych w 1 mm3, 
717%, wielojądrzastych), zmniejszenie się ilości meningokoków, nie- 
tylko względne, w stosunku do ciałek (460 na 100), ale i bezwzglę- 
dne (30.000 w 1 mm?), zjawienie się pewnej fagocytozy (około 30%, 
meningokoków pochłoniętych) i zwyrodnienie czy nadtrawienie spo- 
rej części meningokoków. Podobne stosunki znajdujemy w tym przy- 
padku także w dniach 13. i 14. 

Chociaż, jak z powyższego wynika, w przestrzeni podpajęczy- 
nówkowej rozwija się z reguły wyraźne ropienie, pochłanianie me- 
ningokoków przez ciałka białe i bakterjoliza, gdy natomiast w oma- 
wianym typie przypadków zjawiska te mogą nie zaznaczyć się wy- 
bitniej w komorach, to jednak zdarzyć się mogą przypadki tak cięż- 
kiego zakażenia, albo raczej takiej bezbronności organizmu wobec 
niego, że także w przestrzeni podpajegzynöwkowej nie widać tych 
objawów walki ustroju z zakażeniem. Tak było np. w jednym przy- 
padku Grubera i Kerschensteinerowej (16, str. 485). Nie znaleziono 
tu za życia w płynie, otrzymanym DZE nakłucie lędźwiowe, żadnych. 
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cialek bialych, mimo Ze zawieral on bardzo liczne meningokoki ze- 
wnatrzcialkowe. Ze spostrzeżeń Nettera i Debré'go (28) wynikałoby, 
że stosunki podobne nie są nawet wcale rzadkie w pierwszym dniu 
choroby. W przypadku 125% rozwinęły się one późno, w 82. do 98. 
dnia choroby, jako skutek równoczesnej gruźlicy prosówkowej. Bra- 
kiem odczynu należałoby także tłumaczyć przypadki, gwałtownie 
przebiegające, w. których przy badaniu pośmiertnem nie znajduje się 
ropy nigdzie, ani w komorach, aui na oponach miękkich. Opony 
przedstawiają się makroskopowo jako zupełnie prawidłowe (p. Dri- 
galski, 26), albo też okazują mniej lub więcej rozległe wybroczyny 
(Radmann, 29.) W innych znów przypadkach może istnieć wpraw- 
dzie w przestrzeni podpajęczynówkowej pewne, często jednak nie- 
dostateczne ropienie, nie uwydatnia się tu jednak wcale bakterjoliza 

i niema prawie zupełnie fagocytozy (15*, dzień 2.; 48*, dzień 2.; 
73%, dzień 12., 19., 25.), albo też jest ona bardzo słaba (52*, dzień 
5. i 6.; 117. w początkowym okresie). 

Drugi typ stosunków powstaje wtedy, jeżeli ustrój zdobędzie 
się już w samych komorach na dostateczne ropienie. Meningokoki 
mogą być wtedy już w komorach w znacznej części uszkodzone 
i pochłonięte przez fagocyty. W płynie takim, po jego przejściu do 
przestrzeni podpajęczynówkowej, stosunek meningokoków do ciałek 
białych może wcale nie ulec żadnej zmianie, ale, ponieważ ilość 
ciałek białych skutkiem wessania części płynnych podnosi się, pod- 
nieść się także musi ilość meningokoków obliczona na 1 mm8 (49*, 
dzień 17—20; 61*, dzień 12.i 13.) Najjaśniej przedstawiają się te sto- 
sunki w przypadkach takich, jak wspomniany wyżej przyp. 97* w dniu 
11., w których prąd płynu z komór z powodu zamknięcia rowków 
mózgowych zwraca się prawie w całości ku kanałowi kręgowemu, 
jak to już powyżej omówiłem. Przeważnie jednak stosunek ilości 
meningokoków do ilości ciałek jest w zakresie rdzenia znacznie niż- 
szy, niż w komorach (24*, dzień 50—56 ; 46*, od dnia 20; 48* dzień 5.; 
52*, dzień 9., 10., 15—17.; 97*, dzień 15—42.; 99*, dzień 14; 105*, 
dzień 5.i 7; 109*, dzień 9—19.; 110 *, dzień 18., 26.128; 114*, dzień 
7., 12., 17.; 128*, dzień 18., 20.i24.; 132*, dzień 13., 14. i 16., 140*, 
dzień 22. i 23.); wreszcie, co już wyżej podnosiłem, może w prze- 
strzeni podpajęczynówkowej rdzenia meningokoków już nie być wcale, 
gdy utrzymują się one jeszcze w komorach. Wszystko to dowodzi, 
Ze w przestrzeni podpajęczynówkowej, o ile prąd nie jest zbyt wartki, 
odbywa się niewątpliwie żywe niszczenie meningokoków. 

i Z drugiej strony należy jednak wspomnieć, że badania mogą 
dać także niekiedy wyniki wprost przeciwne, t. z., że ilość menin- 
gokoków, tak względna w stosunku do ciałek, a tembardziej jeszcze 
bezwzględna, może być w zakresie rdzenia wyższa aniżeli w komo- 
rach (15*, dzień 16.; 48*, dzień 9.; 49*, dzień 15.; 73*, dzień 25.131.; 
81*, dzień 22.; 107*, dzień 19. i 24.; 131*, dzień 39.; 132*, dzień 15.), 
a nawet, że w płynie rdzeniowym stwierdza się meningokoki, a nie 
udaje się natomiast wykazać ich w płynie komorowym (15%, dzień 
10. — ale hodowla z płynu komorowego dodatnia! —; 52*, dzień 
22.124; 110*, dzień 33). Te przelotnie tylko zdarzające się stosunki 
-odnieść należy po części do tego, że badana była tylko jedna komora. 
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Zresztą tłumaczyć je należy, mojem zdaniem, w ten sposób, że za- 
każenie nie toczy się przecież w płynie komorowym, lecz w war- 
stwie nabłonkowej, że może tu niekiedy utrzymywać się długo 
w stanie utajonym, że ziarenkowce dostają się do płynu, jak to wy- 
nika z badań w przypadku 115*, a do pewnego stopnia także w przyp. 
Ap". 68*, 70% i 125*, gdy zakażenie jest przytłumione, tylko w pe- 
wnych okolicznościach, zatem okresowo, że jednem słowem badanie 
płynu nie daje nam pełnego obrazu toczącej się w komorach sprawy 
zakaźnej. 

1) Zmiany, zachodzące w płynie mózgowordzeniowym na dro- 
dze od komór do przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia co do 
zawartości wysięku płynnego przemawiają za tem, że opony biorą 
wprawdzie udział w sprawie zapalnej, co jest rzeczą naturalną wo- 
bec tego, że otrzymują one przecież z komór. nieustannie materjał 
zakaźny, jednak udział ten naogół nie bardzo jest wybitny. Wynika 
to przynajmniej jasno z przypadków, w których prąd płynu zwraca 
się głównie ku rdzeniowi, z czem musi iść w parze szybkie jego 
wchłanianie. Wtedy, jak widać z niskiego wskaźnika białkowego, 
nie przybywa w płynie zupełnie wysięku płynnego, lub też przybywa 
go tylko bardzo niewiele. Znaczniejsze zaś podniesienie się zawar- 
tości białka w przestrzeni podpajęczynówkowej, dające się niekiedy 
stwierdzić, tłumaczy się, jak już wiemy z V doniesienia, zastojem 
płynu, wcale więc nie zależy od jakiegoś większego natężenia sprawy 
zapalnej w oponach, co już z tego wynika, że w przestrzeni, do- 
tkniętej zastojem, następuje z reguły wygaśnięcie zakażenia. 

8) Ciśnienie płynu mózgowo-rdzeniowego jest przy zapaleniu 
nagminnem opon — podobnie zresztą jak i przy innych zapaleniach 
ropnych samoistnych, np. pneumokokowern, influencowem — tylko 
nieznacznie podwyższone. Rzadko dochodzi ono, mierzone w poło- 
zeniu leżącem, do 40 mm rtęci, lub przekracza tę wysokość (48 *, 
dzień 3. i 6. — ciśnienie w tablicach Il. doniesienia są podane w cm. 
H,O, trzeba więc słupy zmniejszyć o !/, a otrzyma się ciśnienie 
w mm Hg —; 68*, dzień 27.; 69*, dzień 3. i 4). Zwykle ciśnienie 
nie dochodzi nawet do 30 mm Hg, a najczęściej mamy ciśnienie około 
20 mm, zatem tylko nieznacznie większe od ciśnienia prawidłowego, 
wynoszącego około 12 mm Hg. 

Niezbyt rzadko wreszcie ciśnienie jest prawidłowe, albo nawet 
niższe od prawidłowego (46*, dzień 15.—17. 20.—21.; 52*, dzień 8. 
do 12. 17.—21.; 62*, dzień 14, 16., 19.; 68%, dzień 15.; 73%, prawie 
przez cały ciąg spostrzegania; 75*. dzień 7., 12. 117.; 79*, dzień 25. 
i 33.; 95*, dzień 12. i 19.; 107*, od dnia 28.; 110*, dzień 9.— 18,, 
a następnie od dnia 28.; 112*, dzień 7. 10., 37.; 114*, dzień 5.—12.; 
128%, od dnia 22; 131* od dnia 41; 132*, od dnia 11.). Pomijam zaś 
rozmyślnie przypadki, w których ciśnienie było wprawdzie w zakre- 
sie rdzenia niskie, ale w komorach wzmożone, jak 77*, dzień 15.; 
81*, w ciągu całego spostrzegania; 94*, cały czas; 95*, dzień 16.; 
99%, dzień 10.—14.; 136*, dzień 4. Otóż z doświadczeń, poczynionych 
przy wstrzykiwaniu surowicy w większych dawkach, można się było 
przekonać, że odpływ płynu jest przy zapaleniu opon znacznie utrud- 
niony, co się tłumaczy obrzękiem i nacieczeniem zapalnem opon, 
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zmianami, rozwijającemi się w naczyniach (Loewenstein 22.), zwęże- 
niem rowków mózgowych i wklinowaniem pewnych części mózgo- 
wia do otworu potylicznego wielkiego. Musiałoby to doprowadzić 
do wybitnego podwyższenia ciśnienia w komorach, jeżeliby wydzie- 
lanie płynu pozostało niezmienione. Ponieważ zaś ciśnienie przy za- 
paleniu nagminnem opon jest z reguły tylko nieznacznie podwyż- 
szone, prawidłowe lub nawet obniżone, więc to niskie stosunkowo 
ciśnienie może zależeć tylko od zmniejszenia się ilości wydzielanego 
płynu mózgowordzeniowego, co jest w związku z obniżeniem spraw- 
ności wydzielniczej splotów naczyniowych, jako skutku toczącej się 
na nich nieżytowej sprawy zapalnej. Upośledzenie czynności splotów 
utrzymuje się często także po wyleczeniu sprawy swoistej, a ponie- 
waż — o ile nie pozostaje stałe zwężenie rowków mózgowych i nie 
rozwiną się większe zmiany łącznotkankowe w oponach — odpływ 
płynu jest wówczas wolny, więc ciśnienie będzie wtedy obniżone 
nawet w tych przypadkach. w których w czasie toczącej się sprawy 
swoistej było wzmożone z powodu utrudnienia odpływu (70*i114*). 

Rozważania te skłoniły mnie do przeprowadzenia bezpośrednich 
pomiarów ilości wytwarzanego w komorach płynu. I rzeczywiście 
pomiary te wykazały, jak już wiadomo z V doniesienia, a wbrew 
temu, co się ogólnie utrzymuje ze względu na powstawanie wodo- 
głowia zapalnego, że wydzielanie płynu jest w przebiegu nagmin- 
nego zapalenia opon mniej lub więcej znacznie obniżone. 
i Obniżenie to jest wyrazem komorowej siedziby sprawy zaka- 
źnej, nie spotykamy się z niem bowiem w tym stopniu, jak wynika 
z wyższych ciśnień, przy zapaleniu pochodzenia usznego lub zapa- 
leniu gruźliczem. Komory bowiem i sploty nie są przy zapaleniu 
pochodzenia usznego od początku dotknięte sprawą zapalną, chociaż 
później mogą być zajęte wtórorzednie. Przy zapaleniu gruźliczem 
należy zaś wprawdzie, jak przy zapaleniu nagminnem, a wbrew utar- 
temu ogólnie zapatrywaniu o hematogenetycznem pochodzeniu gru- 
zełków oponowych — myśleć w pierwszym rzędzie o rozsiewaniu 
się prątków w przestrzeni podpajęczynówkowej z jakiegoś drobnego 
otwartego ogniska w splotach, ale takie ognisko nie wpłynie oczy- 
wiście na sprawność splotów, które zresztą w całej swej masie będą 
wolne od gruźlicy. : 

9) Obraz anatomiczny we wszystkich okresach choroby i ze 
wszystkiemi szczegółami można z łatwością wytłumaczyć, nie po- 
trzebując się uciekać do przyjmowania żadnych postaci wyjątkowych, 
jeżeli się wyjdzie z założenia, że pierwotną i właściwą siedzibą za- 
każenia są komory, że przestrzeń podpajęczynówkowa dotknięta jest 
niem jedynie tylko wtórorzędnie i że sprawa wygasa tutaj bezzwłocz- 
nie, jak tylko przestaje być podsycana dowozem świeżego materjału 
z komór. 

Zaraz na wstępie podniosę, że ścisła symetryczność zmian poza 
komorami staje się w ten sposób łatwo zrozumiałą. 

Z komorową siedzibą choroby jest pozornie w sprzeczności 
okoliczność, że zmiany anatomiczne komór, stwierdzane w przypad- 
kach wczesnych są często bardzo nieznaczne. Jak pisze Goeppert 
(27., str. 190), udział komór w sprawie zapalnej może być w przy- 
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padkach piorunujących bardzo różny: mogą one zawierać wysięk 
mętny, ropny, krwotoczny, lub też być puste; obok przypadków 
z nieznacznemi zmianami, albo bez zmian wyściółki spotyka się inne 
ze zmianami wysokiego stopnia, jak kropkowate wybroczyny, roz- 
pulchnienie i nacieczenie wysiękiem. .Z mojego własnego. materjału 
wynika, że w okresach początkowych komory mimo niewątpliwego, 
a niejednokrotnie nawet bardzo ciężkiego zakażenia, stwierdzanego 
za życia, mogą się przedstawiać po śmierci gołemu oku, jako pra- 
wie zupełnie prawidłowe, uderza co najwyżej przekrwienie splotów, 
które są wisniowo-czerwone. Ale treści z powodu zwężenia komór 
można nie znaleźć w nich żadnej (przyp. 130. u osoby 18-letniej, 
zmarłej w 8 dniu choroby), lub tylko bardzo niewiele i bardzo nie- 
znacznie zmąconą, zaledwie opalizującą, lub nawet całkiem przeźro- 
czystą tak, że sprawia ona wrażenie zupełnie prawidłowej (przyp. 
88* i przyp. 18., dotyczący oseska, który zmarł w 8. dniu choroby). 

Także histologiczne zmiany, tak splotów naczyniowych jak i wy- 
ściółki, są, według badań Loewensteina (22), przeważnie bardzo dro- 
bne. Mojem zdaniem stosunki te tłumaczy dostatecznie ta okoliczność, 
że natężenie ropienia może być w komorach, jak to już poprzednio 
podnosiłem, nieznaczne, albo, że ropienie wogóle tutaj się nie roz- 
wija; następnie fakt, że w splotach, mimo istnienia stanu zapalnego, 
wytwarza się przecież ciągle, chociaż w zmniejszonej ilości, płyn 
mózgowo-rdzeniowy, którego prąd w zwężonych komorach może 
być nawet dość żywy, a który rozcieńcza i spłukuje wysięk i nie 
- pozwala mu się nagromadzić ani w tkance, ani na wolnej powierzchni 

w większych masach. 

Dopiero w późniejszych okresach choroby można niekiedy stwier- 
dzić głębsze i rozleglejsze nacieki ropne w splotach (52* i 68*), 
sploty mogą być także pokryte błonką włóknikową lub nalocikami 
(115* i 125%): mogą być zwyrodniale łącznotkankowo i zatracić zu- 
pełnie kosmówkowatą budowę powierzchni, mogą być zrośnięte mniej 
lub więcej ściśle ze ścianą komory; wyściółka staje się ziarnistą, 
komory się rozszerzają i zawierają treść wyraźnie mętną ze strzęp- 
kami ropy, w końcu powstać może obraz wodogłowia zapalnego lub 
ropogłowia. Tkanka mózgowia w sąsiedztwie komór bywa niekiedy 
rozmiękła (125%). 

Co do zmian w przestrzeni podpajęczynówkowej, to przypomnę 
(patrz punkt 6.), że w przypadkach szczególnie ciężkich zakażeń może 
tu nie być zupełnie ropienia, a opony przedstawiają się wtedy go- 
łemu oku prawidłowo, lub też okazują drobne wybroczyny, albo na- 
wet rozległe wynaczynienia krwi. l 

Pomijając te przypadki, trzeba powiedzieć, że w przestrzeni 
podpajęczynówkowej pojawia się naprzód ogólne lekkie zmętnienie 
płynu (83*). W dalszym przebiegu gromadzić się będzie na oponach 
ropa. Rozłożenie tych pokładów ropnych nie będzie równomierne, 
ropa bowiem zbierać się musi przedewszystkiem tam, .dokąd się 
zwraca główny prąd płynu i gdzie odbywa się jego najżywsze wchła- 
"nianie. O ile chodzi o powierzchnię mózgu, będą to rowki płatów 
czołowych i ciemieniowych, a to dlatego, że prąd płynu, idący od 
komór przez zbiorniki na podstawie, musi: zmierzać przedewszyst- 
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kiem ku tym rowkom i że tutaj przy położeniu chorego siedzącem 
lub leżącem z podniesioną na poduszkach górną częścią ciała, panuje, 
jako w części najwyżej położonej, w zakresie drobnych żyłek ciśnie- 
nie najniższe, może nawet ujemne, przez co Żyłki te muszą ną płyn 
w rowkach wywierać działanie wprost ssące. Równocześnie z tem 
sadowieniem się pokładów ropy nad płatami czołowemi i ciemienio- 
wemi znika ropa z reszty rowków, do których płyn ma daleką drogę 
i gdzie wsysanie odbywa się mniej żywo. € 

Wpływ ten zaznaczy się zwłaszcza w miarę stopniowego zwę- 
Żania się rowków i utrudnienia w nich krążenia. Wkońcu zwężenie, 
a potem zamknięcie rowków obejmuje także płaty ciemieniowe i czo- 
łowe i z tą chwilą sprawa swoista na sklepistości mózgu, na całej 
przestrzeni wygasa. O ile to zamknięcie rowków nastąpi dostatecznie 
wcześnie, to opony nietylko nie będą zawierać ropy, ale nawet nie 
będą przedstawiać żadnych uchwytnych zmian następowych w po- 
Staci zgrubień (6*, 27., 62*, 68*, 80., 95*, 99*, 110%, 137., patrz także 
wzmiankę o przypadku 117. i omówięnia przyp. 136*). Jeżeli jednak ` 
poprzednio wytworzyły się na sklepistości grube pokłady ropy, to. 
po zamknięciu rowków pokłady te rozpadają się na masę bezposta- 
ciowa (13%), a opony wytwarzają tkankę ziarninową, otorbiającą te 
stare masy ropne i przerastającą je. Zejściem będzie zgrubienie opon 
i stwardnienie przylegających warstw mózgowia (1*, 5*, 24*, 46*, 
52*, 81%, 94*, 125*) Zmiany te objawiają się zwykle za życia po- 
rażeniami lub niedowładami kurczowemi (V doniesienie). 

Po wyłączeniu rowków na sklepistości, prąd płynu dochodzi 
tylko do zbiorników na podstawie mózgowia, które jedynie pozo- 
stały otwarte z całego obszaru pierwotnej przestrzeni podpajęczynów- 
kowej mózgowia i wtedy tutaj też jedynie w zakresie jamy czasz- 
kowej może się odbywać wsysanie płynu, będzie ono oczywiście, 
z powodu zmniejszenia się powierzchni chłonnej oraz zmian zapal- 
nych w oponach i naczyniach, znacznie utrudnione. Tutaj też tylko 
znajdziemy nagromadzoną mniej lub więcej gęstą ropę. Powstaje 
w ten sposób obraz »meningitis basilaris posterior«, a, o ile także 
odpływ ku rdzeniowi jest zamknięty »ventriculite (épendymite) évo- 
luant en cavité close« »forme (basilaire) cloisonnée et ventriculaire« 
(porównaj artykuł Woringera (30). W niektórych przypadkach mogą 
zostać jednak takie zbiorniki na podstawie mózgu do tego stopnia 
zaciśnięte skutkiem obrzęku, że płyn z komór przestaje do nich do- 
pływać, poczem sprawa swoista ropna także tutaj wygasa. Ponieważ 
poprzednio gromadziła się z reguły w tych zbiornikach ropa, i to 
w znacznej ilości i przez dłuższy czas, odbije się to na ścianach tych 
przestrzeni powstaniem zgrubień (112*i 115*), Jeżeli jednak dopływ 
ropy był nieznaczny, to opony mogą być, jak się zdaje, wolne od 
większych zmian następowych. Gruber i Kerschensteinerowa (16. str. 
457.) przytaczają 2 przypadki tego właśnie rodzaju, jeden wczesny, 
w którym śmierć nastąpiła po 5 dniach choroby, opisany przez Goe- 
bela, drugi późny, w którym choroba trwała 80 dni, opisany przez 
Chiariego. Jak czytamy, obraz był tu bardzo osobliwy przez to, że 
opony mózgu były zupełnie niezmienione, a równocześnie nisko po- 
łożona część rdzenia przedstawiałą zmiany najcięższego ropnego za- 
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- palenia opon miękkich «, (co przetłumaczymy sobie, stosownie do na- 
szego pojmowania w ten sposób, że leżały tam większe masy ropne). 
Grubewi Kerschensteinerowa dodają, Ze opisujący nie podali bliz- 
szych objaśnień do swych spostrzeżeń; sami zaś próbują tłumaczyć 
niezajęcie przestrzeni podpajęczynówkowej mózgowia odgrodzeniem 
jej przez zrosty. 

Tłumaczenie gromadzenia się ropy na powierzchni rdzenia nie 
nastręcza oczywiście żadnych trudności. I tutaj odbywać się może 
żywe wchłanianie płynu zwłaszcza wtedy, gdy odpływ ku powierz- 
chni mózgowia jest utrudniony. Następstwem tego, że wessaniu ule- 
gają przedewszystkiem części płynne, będzie gromadzenie się ropy, 
z czego jednak, jak już wiemy, nie należy wcale wysnuwać wniosku, 
jakoby opony były wtedy szczególnie ciężko dotknięte zapaleniem 
ropnem. Ropa mogłaby się zbierać w kanale kręgowym także skut- 
kiem osiadania. To też do działania siły ciężkości przy położeniu le- 
Zacem na grzbiecie możnaby odnosić, że pokłady ropy są prawie 
zawsze na tylnej powierzchni rdzenia znaczniejsze aniżeli na przedniej. 

Obrzęk mózgowia wywołuje często mniej lub więcej wybitne 

wklinowanie mózgowia do otworu potylicznego wielkiego. Prze- 
szkoda ta sprowadzić musi zwolnienie, a czasem doprowadza nawet 
do zupełnego przerwania prądu w kanale kręgowym. W następstwie 
tego zaburzenia powstać mogą, jak już w V doniesieniu podnosilem, 
zrosty w przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia, mianowicie w za- 
kresie części szyjnej. Towarzyszą im często także zrosty pajęczynówki 
ztwardówką. W przestrzeni podpajeczynöwkowej, odeietej od komór, 
sprawa zakaźna, jak już wiemy, wygasa szybko, ropienie ustaje, a za- 
palenie przybiera cechy zapalenia surowiczego (62* i 94*). 
Jeżeli poprzednio na oponach rdzenia osadziły się grube pokłady 
ropne, to, gdy się ropa rozpadnie, opony wytwarzają tkankę ziarni- 
nową i powstaje pokład galaretowaty, lub brudno-szary. Zejście tych 
spraw stanowić będą zgrubienia opon mniej lub więcej znaczne (94 *). 
W -pokładach takich mogą powstać blaszki tkanki łącznej zwapnia- 
łej (112%), co się widuje czasem także w podobnych zmianach, wy- 
tworzonych w oponach mózgowych (46*) Gdy jednak utrudnienie 
komunikacji z komorami jest od początku znaczne, lub wogóle do- 
pływ ropy niewielki, w takim razie nie mogą się w przestrzeni pod- 
pajęczynówkowej rdzenia wytworzyć wogóle żadne pokłady ropne, 
gdyż ropa, domieszana do płynu w małej ilości, ulega wraz z nim 
z łatwością wessaniu. W tych przypadkach zmiany następowe opon 
rdzeniowych, po wygaśnięciu tutaj sprawy, mogą być bardzo niezna- 
czne (125% i 137), lub niema ich wcale (62* i 117). 

Tłumaczenie poszczególnych zmian czy to w komorach czy też 
w przestrzeni podpajęczynówkowej nie przedstawia więc, jak się 
z powyższego okazuje, większych trudności. Należałoby jednak je- 
szcze odpowiedzieć na pytanie, co sprawia, że rozłożenie 1 natężenie 
zmian jest tak różne w poszczególnych przypadkach. Otóż ta wielka 
rozmaitość obrazów anatomicznych, której odpowiada rozmaitość 
przebiegu klinicznego, idąca tak daleko, że trudno napotkać przypa- 
dek, któryby był podobny: zupełnie do drugiego, nie powinna wyda- 
wać się dziwną, jeżeli się zważy, jak wiele czynników tutaj wchodzi 
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w grę, splatając się ze sobą i oddziałując na siebie wzajemnie. Ża- 
każenie komór może być przeeież jednym razem masowe, innym 
bardzo skąpe; oddziaływanie miejscowe wysiękiem komórkowym 
i płynnym już to bardzo energiczne, to znów zupełnie niedostateczne, 
zatem w pewnych przypadkach już w komorach rozwija się silne 
ropienie, fagocytoza i bakterjoliza, innym razem pojawiają się one 
dopiero w przestrzeni podpajęczynówkowej, albo nawet i tutaj może 
ich brakować. W jednych przypadkach rozwija się bardzo szybko 
wysoki stopień uodpornienia ogólnego, co nie może nie odbić się na 
stanie sprawy zakaźnej przedewszystkiem w przestrzeni podpajęczy- 
nówkowej, ale w pewnych warunkach także w komorach, w innych 
nie można takiego uodpornienia wykazać wcale próbami serologicz- 
nemi. Na -zakażenie o pewnem natężeniu różne mózgi oddziałują 
różnym stopniem obrzęku zapalnego, a tkanka mózgowa, to wiotka, 
to znów oporna, nie jednakowo mu się poddaje. Wreszcie wydzie- 
lanie płynu mózgowo-rdzeniowego w splotach naczyniowych w nie- 
których przypadkach jest bardzo silnie dotknięte, w innych znów 
bywa upośledzone tylko nieznacznie, a przecież okoliczność, w jakiej 
mierze utrzymany jest prąd płynu, zależny w pierwszej mierze od tego 
wydzielania, musi mieć pierwszorzędne znaczenie w powstawaniu 


zmian anatomicznych, w szczególności dla rozłożenia pokładów ropnych. 


„Osobne miejsce poświęcić należy sposobowi powstawania i obra- 
zowi anatomicznemu przypadków o przebiegu piorunującym, lub 
bardzo gwałtownym, wiodącym w kilku dniach do zejścia śmiertel- 
nego. Omówienie to będzie tem bardziej wskazane, że nikt dotąd nie 
dał wystarczająco jasnego wytłumaczenia powstawania tych ciężkich 
stanów, tak szybko zwykle i tak nieuchronnie wiodących do śmierci. 
Sprawa oponowa sama przez się nie może bé tutaj powodem zło- 
śliwego przebiegu, gdyż zmiany opon, znajdowane przy badaniu po- 
śmiertnem, są stosunkowo nieznaczne, co pozostaje w związku z wcze- 
snym okresem choroby (11*, 69*, 83*, 108). 

Odnoszenie niekorzystnego zejścia do zakażenia ogólnego i zmian 
miąższowych w narządach wewnętrznych, szezególniej w sercu, — 
jak to sam przyjąłem w przypadku 11* — może być w niektórych 
przypadkach usprawiedliwione, bo przecież znane są przypadki czy- 
stej posocznicy meningokokowej, która sama, bez zapalenia opon, wie- 
dzie w krótkim czasie do śmierci (Ghon 31., Gruber i Kerschenstei- 
nerowa 16., str. 484., Załęski 32.). Naogół jednak tłumaczenie to nie 
może nas zadowolić, gdyż w obrazie klinicznym przeważają prze- 
cież wyraźnie objawy mózgowo oponowe nad objawami ogólnemi. 

Ponieważ objawów tych nie można wytłumaczyć zmianami 
w oponach, muszą one zależeć od uszkodzeń samego mózgowia. 
W mózgowiu znajdowano też rzeczywiście w niektórych przypadkach 
wyraźne zmiany, przedstawiające najczęściej obraz t. zw. plamicy 
mózgowej (69*). Autorzy, zajmujący się temi sprawami, przyjmują 
ogólnie, że zmiany te są przyrody zapalnej i powstają na drodze 
przerzutowej podobnie, jak plamica skórna, pojawiająca się tak czę- 
sto w początkowym okresie zapalenia nagminnego opon. Niema też 
najmniejszego powodu wątpić, ze zmianom skórnym przy plamicy 
towarzyszą podobne zmiany w narządach wewnętrznych, a więc 
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także i w mózgowiu. Zmiany zresztą takie, polegające na obecności 
meningokoka w ogniskach, a przynajmniej cechujące się, gdy już 
zarazek w tych miejscach zostanie zniszczony, obecnością nacieków 
ropnych, znajdowano rzeczywiście przy badaniach histologicznych 
(Loewenstein, 22.). Inna rzecz, jak wielkie należy im przypisać zna- 
czenie w patogenezie przypadków piorunujących. 

Trzeba pamiętać, że powstawanie tych zmian ropnych przerzu- 
towych jest ściśle związane z bakterjemją, która znów utrzymuje się 
z reguły tylko bardzo krótko, gdyż z chwilą wytworzenia się choćby 
nawet niezbyt wysokiej odporności swoistej ogólnej, utrzymywanie 
się meningokoka we krwi w stanie żywotnym staje się niemożliwe. 
To też poza pierwszemi dniami choroby nie udaje się zwykle otrzy- 
mać meningokoka ze krwi w hodowli, a w związku z tem nie po- 
jawiają się także nowe wykwity skórne, zaś dawne szybko się co- 
fają. U chorych, u których rozwinęła się już znaczniejsza odporność 
swoista, nie może być oczywiście mowy o powstawaniu jakichkol- 
wiek nowych ognisk w głębi tkanek na tle zakażenia meningo- 
kokiem. 

Rozwój i natężenie tej zakaźnej przerzutowej plamicy mózgu 
muszą iść równolegle do rozwoju i natężenia plamicy skórnej. Nie- 
podobna więc przyjmować rozległych zmian, powstających na tem 
tle w mózgowiu i tłumaczyć niemi zejścia śmiertelnego, jeżeli nie 
stwierdza się równocześnie wybitnych zmian w skórze. 'Tymczasem 
w żadnym z moich przypadków, przebiegających piorunująco, nie 
zauważyłem wysypek skórnych. Podnieść także należy, że w przy- 
padku 69* stopniowe wzmaganie się objawów, któremu niewątpli- 
wie odpowiadał rozwój zmian anatomicznych, nie zgadza się wcale 
z przebiegiem plamicy skórnej, której zmiany mają wybitną skłon- 
ność do szybkiego cofania się. Z drugiej strony czyta się znów o przy- 
padkach posocznicy meningokokowej, przebiegającej np. z obrzękami 
stawów, zmianami w oczach i z obfitą wysypka skórną, a bez Za- 
dnych zaburzeń mózgowych, jeżeli się nie rozwinie sprawa komo- 
rowo-oponowa (Załęski 32., Salzer, 33.. Ale także i przy zapaleniu 
komorowo-oponowem przypadki z obfitą wysypką skórną nie odzna- 
czają się wcale szczególnie złośliwym przebiegiem. Widzimy więc, 
że trudno się dopatrzeć ściślejszego związku między natężeniem roz- 
sianych zmian mózgowych na tle przerzutowem a g Watto R 
objawów mózgowych w obrazie klinicznym. 

Tutaj przypomnę jeszcze, że w przypadku 83*, w którym śmierć 

nastąpiła w 44 godziny po zachorowaniu, nie można było stwier. 
dzić w mózgowiu żadnych ognisk czy to zapalnych, czy wybroczy- 
nowych ani badaniem gołem okiem, ani histologicznem (Doc. Boro- 
wiecki), Wreszcie podniosę jeszcze, że Loewenstein (22.) stwierdzał 
w przypadkach wczesnych obok ognisk z naciekami ropnemi ogniska 
wybroczynowe bez nacieków zapalnych, nie mogące zatem «pocho- 
dzić od bezpośredniego działania meningokoka. Loewenstein tłuma- 
czy też powstanie tych t. zw. wybroczyn obrączkowych, które sta- 
nowić mają szczegół zasadniczy plamicy mózgowej, działaniem tok- 
syn. Jak zobaczymy ponizej, możliwe tu jest jednak także inne tłu- 
maczenie, 
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Na patogenezę przypadków piorunujacych rzuciło nowe światło 
dopiero spostrzeżenie 110*. Zaostrzenie zakażenia i rozwinięcie sie 
nadzwyczaj ciężkich objawów klinicznych, polegających na rozległych 
uszkodzeniach tkanki mózgowej, nastąpiło tu 23. dnia choroby w go- 
dzinę po wstrzyknięciu surowicy, która widocznie zadziałała opacz- 
nie; ilość meningokoków w płynie komorowym wzmogla się też 
w ciągu 24 godzin stokrotnie. Wobec piorunującegó przebiegu obja- 
wów jest zupełnie wyłączone, żeby zmiany w tkance mózgowia 
mogły być przyrody zakaźnej i zależeć od ognisk powstałych czy to 
na drodze przerzutowej, czy przez szerzenie się sprawy w ciągłości 
od opon, gdyż skutki nie byłyby się okazały tak bezpośrednio po 
owem nieszczęsnem wstrzyknieciu. Przytem żnaczne niewątpliwie 
uodpornienie ogólne, osiągnięte poprzednio przez chorego skutkiem 
dłuższego trwania choroby i stosowania szczepionki, przemawiało 
stanowczo przeciw jakimkolwiek ogniskom zakaźnym; ognisk prze- 
rzutowych nie można było zresztą przyjmować wobec. braku plamicy 
skórnej. 

Krwotok komorowy, który mógłby być wywołany zabiegiem, 
można było wyłączyć na podstawie wyników badań, podejmowanych 
za życia i badania pośmiertnego. 

Musiało się więc przyjąć jakieś inne oddziaływanie nieswoiste 
samej sprawy zapalnej na tkankę mózgowia. Otóż chodzić tu mogło 
tylko o zaburzenie w krążeniu, wywołane obrzękiem zapalnym mó- 
zgowia. Wobec tego, że mózgowie umieszczone jest w jamie o zu- 
pełnie niepodatnych ścianach, obrzęk doprowadza łatwo do zaciśnię- 
cia naczyń, oczywiście w pierwszym rzędzie żylnych, z przekrwie- 
niem biernem, przenikaniem krwinek przez ściany naczyń, — przez 


co powstać może obraz plamicy —, z niedostatecznem odżywianiem 


tkanki, co miejscami przy dłuższem trwaniu zaburzenia doprowadzić 
może do zniszczenia delikatnych pierwocin mózgowych i wyrazi się 
klinicznie trwałemi objawami z ubytku. Jednem słowem obrzęk do- 
prowadza tu do uwięźnienia, inkarceracji mózgowia ze wszystkiemi 
następstwami tego stanu. Wynik badania pośmiertnego w przypadku 
110* zgadzał się z tem pojmowaniem. zupełnie. 

Za znaczeniem obrzęku mózgowia dla powstawania omawia- 
nych stanów przemawia jeszcze okoliczność, że we wszystkich moich 
przypadkach o piorunującym lub bardzo gwałtownym przebiegu ko- 
mory były w wysokim stopniu zaciśnięte. 

Także z piśmiennictwa można na poparcie twierdzenia przyto- 
czyć ważne szczegóły; są one jednak niedostatecznie jasno, albo' na- 
wet wprost błędnie tłumaczone przez autorów. I tak Busse (34.) 
mówi: »Es gibt Faelle, bei denen eine geradezu auffallend geringe 
Gefaessfuellung der Meningen besteht, in denen dann auch die nicht 
mit Eiter infiltriertem Stellen des Gehirns geradezu trocken und die 
Gyri teilweise abgeplattet aussehen. Diese Erscheinungen, besonders 
die beiden lezteren, die Trockenheit und die Abflachung, deuten auf 
eine Raumbeengung im Schaedel hin, die fueglich, da ein Fremd- 
koerper oder ein maessiges Exsudat nicht vorhanden ist, wohl auf 
eine besondere Groesse des Gehirns selbst bezogen werden muss. 
Ich habe tatsaechlich in mehreren Faellen, besonders auch bei den 
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sehr schnell verlaufenden den Eindruck gehabt, als ob das Gehirn 
selbst stark hyperaemisch waere und einen starken Turgor aufwiesec. 
„Oberndorfer (36.) zwrócił uwagę na niezwykle wysokie (exorbitant) 
ciężary mózgowia i dopatrywał się w tej właściwości podstawy dla 
usposobienia narządu do zapadania na zapalenie opon. Nie było zaś 
w jego przypadkach wodogłowia i nie miało być obrzęku. 

Otóż nie należy się tu, mojem zdaniem, dać złudzić pozorom, 
trzeba się mianowicie liczyć z okolicznością, Ze chodzi o narząd, 
umieszczony w jamie o niepodatnych ścianach, przez co równocze- 
śnie z obrzękiem rozwija się stan ucisku tak, że widoczny obrzęk 
w tych warunkach nie powstaje. W każdym razie powiększenie ob- 
jętości mózgowia, o którem w doniesieniach Bussego i Oberndor- 
. fora jest mowa, należy tłumaczyć obrzękiem. $ 

We właściwych postaciach piorunujących zmiany anatomiczne, 
stwierdzane po śmierci, są bardzo małe, a to prawdopodobnie dla- 
tego, że, z powodu krótkości czasu, a może i stopnia ucisku mózgo- 
wia, grubsze zmiany, w szczególności wybroczyny, nie mogą się roz- 
winąć (przyp. 83%). Zmiany takie powstaną zatem głównie wtedy, 
jeżeli zaburzenie krążenia nie jest zbyt wielkie i jeżeli życie może 
się mimo zaburzenia utrzymać przez dni kilka (69*, 110*). Wtedy to 
właśnie rozwijają się zmiany, określane nazwą plamicy mózgu. Na- 
leży je odnieść do wysokiego stopnia przekrwienia biernego, będą- 
cego następstwem zaciśnięcia żył mózgowych, czy to żył w bliskości 
ich ujść do zatok, czy też może zaciśnięcia zatok samych, co, mimo 
mało podatnych ścian, jest ułatwione okolicznością, że wewnątrz tych 
naczyń panuje przecież w warunkach prawidłowych ciśnienie ujemne. 
Mogłoby także chodzić o zaciśnięcie tych odcinków, w których za- 
toki, opuszczając czaszkę, przechodzą w żyły zewnętrzne. W każdym 
razie wydaje mi się faktem niewątpliwym, Ze mimo stanu ucisku, 
w jakim znajduje się całe mózgowie, Żyłki drobne wewnątrz mózgu 
są rozszerzone. To rozszerzenie Żył stwierdza się często po śmierci. 
Za Życia objawia się ono w ten sposób, że przy nakłuciach otrzy- 
muje się obfity wypływ krwi żylnej na rozmaitych głębokościach. 
Tak było w przyp. 136*, dnia 4, podobnie w przyp. 141*. należącym 
do następnej serji, w okresie wzrastającego ucisku, 18. dnia choroby, 
kiedy przytomność chorej była jeszcze całkiem dobrze utrzymana, 
gdy jednak komory już były tak zwężone, że nie można było z nich 
otrzymać ani kropli płynu i że nie udały się zupełnie wstrzyknięcia 
dokomorowe. W dwa dni potem wystąpiła u chorej nagle utrata 
przytomności i rozwinął się obraz, podobny do stanu, jaki w przyp. 
110% nastąpił po wstrzyknięciu surowicy B. Stan ten wystąpił tutaj 
samoistnie, gdyż nie wykonano żadnych zabiegów w ciągu dwóch 
dni, poprzedzających jego wybuch. Zatem być może, że także w przyp. 
110* wpływ wstrzyknięcia nie był wcale tak rozstrzygający, jak mi 
się to początkowo wydawało, a to tem bardziej, że przecież także 
i w tym przypadku w poprzedzającym okresie sprawa zakaźna w ko- 
morach stopniowo się wzmagała i rozwijało się coraz znaczniejsze 
obrzmienie mózgowia, jak o tem można było wnosić z powiększania 
się głębokości wkłucia przy nakłuwaniu komór. Na uwagę zasługuje 
okoliczność, że surowica chorej 141* okazała bardzo znaczną zawar- 
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tość swoistych ciał ochronnych, gdyż dawała jeszcze w rozcieńczeniu 
1:67 ze szczepem własnym odczyn wiązania dopełniacza. Można tutaj, 
zatem napewne wyłączyć powstanie w tkance mózgowia nowych 
ognisk zapalnych, zależnych od działania meningokoka. 

Ciężki stan, jaki się u chorej rozwinął, udało się w tym przy- 
padku opanować przez natychmiastowe wkroczenie lecznicze. Zada- 
nie to nie napotkało już wtedy na przeszkody, gdyż przy zabiegach 
znajdowano komory dostatecznie szerokie. ; 

Po napadzie utrzymywała się długo wybitna ksantochromja ply- 
nów komorowych. Nie było podstaw, aby ją odnosić do zastoju płynu 
w komorach, należało ją więc tłumaczyć wybroczynami do splotów 
naczyniowych, powstałemi w okresie przekrwienia biernego, zatem 
zmianami analogicznemi do plamicy mózgowia. 

` Oprócz tych wysokich stopni obrzęku mózgowia możliwe są 
oczywiście także stopnie niższe. Nietylko musimy przyjąć, Ze takie 
stany istnieją, ale pojęcie obrzęku zapalnego mózgowia panuje pra- 
wie niepodzielnie, jak się to już zresztą uwydatniło w V doniesieniu, 
w podanem przezemnie tłumaczeniu licznych miejscowych zaburzeń, 
wywołanych przez sprawę chorobową. Chodzi tu zaś o zjawiska, któ- 
rych znaczenie jest bardzo doniosłe, gdyż wywierają one przemożny 
wpływ na zabarwienie obrazu klinicznego, przebieg choroby, jej zej- 
ście, a prócz tego także na skuteczność leczenia surowicą. Obrzęk 
mózgowia, łącząc się ściśle z uciskiem z powodu znajdowania sie 
narządu w przestrzeni o niepodatnych ścianach, wiedzie mianowicie 
do zwężenia komór; wiedzie także równocześnie do zwężenia row- 
ków, a niekiedy także i zbiorników na powierzchni mózgowia, w dal- 
szym zaś ciągu do zamknięcia tych przestrzeni i do zarośnięcia. Czę- 
sto pod wpływem obrzęku następuje przesunięcie całej masy mó- 
zgowia ku otworowi potylicznemu wielkiemu, co się tem objawia, że 
skrzydła mniejsze kości klinowej zamiast leżeć w brózdach Sylwiu- 
sza tworzą odciski w pewnej odległości od tych brózd na dolnej po- 
wierzchni płatów czołowych (112*, 125* i 137). Obrzęk wiedzie też do 
mniej lub więcej daleko posuniętego wklinowania tylnych dolnych 
części mózgowia do otworu potylicznego wielkiego, przez eo powstaje 
utrudnienie dla prądu płynu mózgowo-rdzeniowego w kierunku ka-, 
nału kręgowego, a w dalszym ciągu, przynajmniej w pewnych przy-. 
padkach, przerwanie tego prądu, co zostaje utrwalone przez zaro- 
śnięcie przestrzeni podpajęczynówkowej w części szyjnej poniżej wy- 
mienionego utworu. 

Dalszem następstwem tych zaburzeń i zmian jest wodogłowie 
zapalne lub ropogłowie. Do obrzęku mózgowia należy wreszcie od- 
nieść wypadnięcie mózgu przez otwór trepanacyjny w przypadku 115*. 

Muszę tutaj zaznaczyć, że wysokość ciśnienia w przestrzeniach 
podpajęczynówkowych mózgowia i komorach nie może być pod ża- 
dnym warunkiem uważana za miarę ucisku, w jakim się z powodu 
obrzęku znajduje sama tkanka mózgowia. Ten stan ucisku jest bo- 
wiem wynikiem dążności do powiększania się objętości narządu i znaj- 
dowania się jego w zamkniętej przestrzeni. Przy równych innych 
warunkach, stan ucisku tkanki będzie oczywiście tem mniejszy, im 
łatwiej mózgowie zdoła zmienić swój kształt i powiększyć swą obje- 
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tość kosztem wolnych przestrzeni, a więc przedewszystkiem kosztem 
rowków. na powierzchni. Taka zmiana kształtu jest zas tem łatwiej- 
sza, im tkanka mózgowia jest wiotsza i podatniejsza, następuje więc 
najłatwiej w wieku wczesnym, zwłaszcza przy zaburzeniach odży- 
wiania, wiodących do ogólnego zwiotczenia tkanek. Temby się też 
tłumaczyło, że objawy choroby, zależne od ucisku, są w niemowlęc- 
twie przeważnie tak niewyraźne, nikłe, obraz bezbarwny, stąd też 
rozpoznanie nieraz bardzo trudne, ale znów wczas zjawia się niebez- 
pieczeństwo rozwinięcia się wodogłowia. Z postępem wieku mózgo- 
wie staje się chyba niewątpliwie naogół coraz bardziej niepodatne, 
oporne. Widać to z tego, Ze rowki niełatwo zamykają się nawet po 
dłuższem trwaniu choroby (patrz np. przyp. 117., temsamem nie 
może grozić wodogłowie, przeciwnie komory mogą być niekiedy do 
końca życia w wysokim stopniu zwężone (przyp. 117), albo też, gdy 
rowki przecież wreszcie się zamkną, to komory rozszerzają się z re- 
guły tylko miernie (112%) Natomiast znów sama tkanka mózgowia 
musi skutkiem ucisku cierpieć więcej, co wyraża się w możliwości 
ciężkich jej uszkodzeń (69*, 110*) i w gwałtowności objawów kli- 
nicznych. 

Jeżeli w późniejszym wieku, w związku z małą podatnością 
tkanki, można znaleźć przestrzenie podpajęczynówkowe mózgowia 
drożne i tylko miernie zwężone, nawet w przypadkach dłużej trwa- 
jących, i to mimo wybitnych objawów ucisku tkanki w obrazie kli- 
nicznym i anatomicznym (przyp. 117.), to przestrzenie te nie mogą 
być tembardziej zamknięte w przypadkach wczesnych, choćby ucisk 
był tak znaczny, że doprowadza do zejścia śmiertelnego, a to dla- 
tego, że oporna tkanka poddaje się uciskowi tylko stopniowo i tylko 
powoli zmienia kształty. Wobec tego nie nastąpi zbyt wielkie zwę- 
żenie dróg odpływowych i zmniejszenie powierzchni chłonnej opon 
w rowkach. W każdym razie oba te wymienione czynniki, które obok 
utrudnienia- wsysania, zależnego od zmian zapalnych opon, wpływa- 
jąc ujemnie na odpływ, wywołują podniesienie ciśnienia, będą w tych 
przypadkach działać daleko mniej wybitnie, niż wtedy, gdy tkanka 
mózgowa jest bardziej plastyczna, sama zatem mniej cierpi skutkiem 
ucisku, ale poddając mu się, sprowadza szybko zamknięcie rowków. 
Ponieważ zaś istnieje jeszcze jeden czynnik, wpływający na ciśnienie, 
który we wszystkich przypadkach w większej lub mniejszej mierze 
działa w kierunku obniżenia ciśnienia, mianowicie zmniejszenie spraw- 
ności wydzielniczej splotów, to nie można się wcale dziwić, że ci- 
śnienie płynów nie będzie w przypadkach, gwałtownie przebiegają- 
cych, zbyt znacznie podniesione. | 

Co do pomiarów ciśnienia w komorach znacznie zwężonych, 
to nie bardzo można polegać na liczbach, odczytywanych bezpośre- 
dnio po załączeniu manometru, trudno jest bowiem uniknąć małych 
utrat płynu, a te mogą w tych warunkach bardzo znacznie wpłynąć 
na wysokość pomiaru (136*), jeżeli już po wypłynięciu paru kropel 
ciśnienie może spaść do zera, a dalszy wypływ ustać. Zato zupełnie 
można się oprzeć na ciśnieniach, które ustalają się w kilka minut 
po wstrzyknięciu surowicy, utrata płynu skutkiem upuszczania jest 
tu bowiem wyrównana przeważnie z naddatkiem. Pomiary takie wy- 
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kazuja, że ciśnienia wahają się między 15 a 40 mm. Hg (69*, 83*, 
110*, 117, 130). 

Tu trzeba jeszcze podnieść, że stopień obrzęku mózgowia i jego 
ucisku nie zawsze idzie w parze z natężeniem zakażenia lub ropienia. 

Co do wieku chorych, to chyba niewątpliwie dzieci od 2—10 
lat znoszą obrzęk najlepiej i dlatego też w tym okresie wyniki przy 
stosowaniu dokomorowem surowicy są prawie bez wyjątku korzy- 
stne. U osesków wytwarza się szybko zamknięcie rowków i naste- 
‚ powe wodogłowie, co należy odnieść do wiotkości tkanki mózgowej. 
"W V doniesieniu wyraziłem przypuszczenie, że podobnie zachowują 
się często także mózgi dzieci starszych, od 11 roku życia, i mózgi 
osób dorosłych. Być może, że takie zwiotczenie tkanek zdarza się 
w pewnych przypadkach, a przynajmniej możnaby w ten sposób tłu- 
maczyć te przypadki (99*, 110*, 112%), w których przy badaniu po- 
śmiertnem znajduje się opony na sklepistości zupełnie wolne od zgru- 
bień, gdyż stanowiłoby to do pewnego stopnia wskazówkę wczesnego 
zamknięcia się rowków. Jak jednak wynika z przypadku 117, może 
to być także następstwem jedynie tej okoliczności, że ilość ropy . 
w przestrzeniach podpajęczynówkowych mózgu nie była nigdy zna- 
czna, w takim razie ropa ulega wessaniu w miarę napływania i łatwo 
znika bez śladów po zamknięciu rowków, nawet wtedy, gdy zam- 
knięcie to nie następuje zbyt wcześnie. Zachowanie się zaś światła 
komór u dorosłych, ciężkość klinicznych objawów ucisku tkanki mó- 
zgowej i ciężkość zmian, zależnych od ucisku, a stwierdzanych przy 
badaniu pośmiertnem, świadczyłyby, że z wiekiem mózg staje się 
coraz bardziej niepodatny. 

Zbierając to wszystko, co wyżej powiedziano, dochodzi się do 
wniosku, że optimum konsystencji mózgu, ze względu na zhoszenie 
sprawy chorobowej, leży w zakresie wieku od 2 do 10 lat. U nie- 
mowląt do końca 2 roku życia tkanka mózgowa jest wiotsza i zbyt 
łatwo poddaje się uciskowi. Uchyla się ona wprawdzie w ten sposób 
od jego bezpośredniego zgubnego działania, ale to znów prowa- 
dzi do bardzo niepożądanych i zwykle raz na zawsze ustalających 
się skutków w przestrzeniach podpajęczynówkowych. U dorosłych 
przeciwnie z powodu niepodatności tkanki mniej cierpią te prze- 
strzenie, tem więcej zato sama tkanka mózgowa. Ponieważ zaś prze- 
strzenie podpajęczynówkowe pośredniczą w wessaniu płynu, więc 
odpływ płynu nie jest tu zbytnio upośledzony i niema powodu do 
- rozszerzania się komór i wytwarzania wodogłowia. Dzieci starsze, 
począwszy od 11 roku życia, zachowują się w przypadkach ciężkich 
„podobnie jak osoby dorosłe, ale. przecież można u nich liczyć na to, 
że niezbyt późno komory dostatecznie się rozszerzają, co powinno 
być bezzwłocznie wyzyskane w celach leczniczych (przyp. 134 i 141 *). 

10) Za siedzibą komorową sprawy przemawiają stanowczo wy- 
niki przy stosowaniu surowicy swoistej. Dla wyniku leczniczego jest 
mianowicie zupełnie bez znaczenia zawartość surowicy w przestrzeni 
podpajęczynówkowej, a rozstrzyga tu jedynie zawartość w komorach. 
Jakby wynikało z moich nowszych spostrzeżeń, które będą przed- 
miotem następnych doniesień, surowica musi przytem przez dłuższy 
czas zachować w komorach takie stężenie, żeby płyn komorowy 
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dawał ze szczepem, pochodzącym od chorego, odczyn wiązania do- 
pełniacza. 

Tu trzeba dodać pewne zastrzeżenie, mianowicie, że zawartość 
swoistych dwuchwytników, dająca się wykazać metodą Bordeta i Gen- 
gou, nie zawsze może odpowiada ściśle wartości leczniczej płynu, 
dlatego też między wynikami badania płynów komorowych, uzyska- 
nemi zapomocą tej metody, a wynikami leczniczemi mogą się oka- 
zać pewne rozbieżności. 

11) Przedstawione powyżej nowe pojmowanie patogenezy na- 
gminnego zapalenia opon należałoby poprzeć doświadczeniami na 
zwierzętach. Nie wątpię ani na chwilę, że wynik musiałby być do- 
datni, gdyby znalazło się zwierzę podatne na zakażenie, i gdyby się 
wprowadzało zarazki nie, jak to dotąd czyniono, do przestrzeni pod- 
pajęczynówkowej, tylko do komór mózgowych. Jeżeliby sam menin- 
gokok nie nadawał się do wywołania zakażeń komór u zwierząt, 
należałoby użyć do doświadczeń tych mikrobów, które u zwierząt 
wywołują sprawy nieżytowe błon śluzowych dróg oddechowych. . 


Z powyższych wywodów wynika jasno, że sprawa zakaźna przy 
zapaleniu nagminnem opon sadowi się pierwotnie w komorach i, Ze 
ją należy pojmować jako nabłonkowe, innemi słowy nieżytowe za- 
palenie komór, w szczególności splotów naczyniowych. 

Kilka słów muszę jeszcze poświęcić okresom, poprzedzającym 
zakażenie komór. 

Meningokok usadawia się pierwotnie na błonach śluzowych 
dróg oddechowych, wywołując tu objawy nieżytowe mniej lub wię- 
cej wyraźne. Pierwszy ten okres musi się określić jako grypę me- 
ningokokową. Osób dotkniętych tą grypą, nie można dlatego tylko, 
że nie okazują zapalenia opon, uważać za osoby zdrowe, jak to się 
ogólnie czyni w piśmiennictwie — wystarczy, że przytoczę jako przy- 
kład pracę Droby i Kučery (14). Z punktu widzenia patogenezy musi 
się bowiem dalsze okresy sprawy, t. j. zakażenie krwi i zakażenie 
splotów uważać za powikłania, równie dobrze jak np. przy grypie 
pneumokokowej posocznicg pneumokokową, lub' zapalenie pneu- 
mokokowe opon. Powikłania te występują też oczywiście tylko w pe- 
wnych przypadkach, a nie dotyczą wcale wszystkich chorych na grypę. 
Epidemja zatem szerzy się jako grypa meningokokowa. Dopiero na 
jej podłożu wystrzelają poszczególne przypadki zapalenia opon, tylko 
zrzadka, zatem często bez widocznego związku między sobą, pozor- 
nie sporadycznie, co się właśnie tem dostatecznie tłumaczy, Ze uwagę 
naszą zajmują tylko przypadki zapalenia opon, będące powikłaniem, 
nie dochodzą zaś do naszej wiadomości, jeżeli nie podejmiemy od- 
powiednich żmudnych badań, przypadki czystej, niepowikłanej grypy, 
stanowiące właśnie w całej swej masie epidemję. Zapatrywanie po- 
wyższe na stosunek zapalenia opon do grypy meningokokowej za- 
znaczyłem już w r. 1900 (4), a wypowiedziałem je zupełnie wyra- 
Znie w dyskusji do odczytu Droby w r. 1905 (5). Na podobnem sta- 
nowisku stanął później, bo w r. 1909, niezależnie odemnie, Dop- 
ter (35). 
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Grypa meningokokowa może mieć podobnie, jak meningoko- 
kowe zapalenie komór (46* i 115*) przebieg zupełnie przewlekły 
i utajony. I tak w jednym przypadku Droby i Kućery (14), w 79 dni 
po zachorowaniu jednego z rodzeństwa, u drugiego, które pozostało 
pozornie zupełnie zdrowe, a które, niewątpliwie zaraziło się równo- 
cześnie z tamtem, stwierdzono zapomocą hodowli meningokoka w wy- 
dzielinie jamy nosowej. Lingelsheim (37) otrzymał podobny wynik 
w jednym przypadku u samego chorego w 3 miesiące po zachoro- 
waniu. Kutscher (38, str. 622). przytacza na podstawie własnych ba- 
dań i danych z literatury przykłady jeszcze dłuższego, do 2 lat trwa- 
jącego utrzymywania się meningokoków na błonie: śluzowej jamy 
nosowo-gardłowej. Sprawy te zaś muszą być o wiele częstsze w rze- 
czywistości, aniżeli możemy to udowodnić hodowlą, co wynika ja- 
sno z ujemnych wyników, które nierzadko otrzymujemy przy bada- 
niu utajonych spraw komorowych (115%). I te właśnie przewlekłe 
postacie grypy, które od czasu do czasu mogą się zaostrzać i stawać 
się jawnemi, tłumaczą dopiero, jak sądzę, dostatecznie jasno, w jaki 
sposób jedna epidemja łączy się z drugą, mimo że oddzielone są 
kilkomiesięczną przerwą, pozornie zupełnie wolną od przypadków 
choroby. 

Z tem wszystkiem pozostaje jeszcze niewytłumaczonem, dla- 
czego epidemje grypy meningokowej co kilka lat wzmagają się nie- 
bywale, a w innych czasach zdają się znów zupełnie wygasać. Mu- 
simy tu narazie zadowolić się stwierdzeniem, że epidemje influency 
zachowują się podobnie. 

U chorych z zapaleniem nagminnem opon stwierdzić można, 
przy odpowiedniej technice badania, w samych początkach choroby 
stale obecność meningokoka. w jamie nosowo-gardłowej (v. Lingels- 
heim, 37). Jak wynika z badań histologicznych Droby i Kučery (14, 
przypadki 48., 75 i 76) w pierwszych czterech dniach choroby ko- 
mórki wielowarstwowego wałeczkowatego migawkowego nabłonka 
górnej części jamy nosowej są wprost wypełnione ziarenkowcami. - 
. Chodzi tu więc niewątpliwie pierwotnie o zakażenie nablonkowe. 
Objawy zapalne, nieżytowe niekoniecznie muszą być bardzo wybitne. 
Powtarza się tu bowiem bez wątpienia to, z czem tak często spo- 
tykamy się w komorach mózgowych, mianowicie, że, im bardziej 
masowe i zjadliwe jest zakażenie, tem mniejszy miejscowy odczyn 
obronny organizmu. W jamie nosowej tembardziej musimy się liczyć 
z objawami takiej bezbronności organizmu, że chodzi tu przecież 
o pierwszy atak mikroba na organizm zupełnie nieprzygotowany, 
nie okazujący więc ani śladu odporności swoistej, po dotarciu mi- 
kroba zaś do komór, na co potrzeba pewnego czasu, stosunki mogą 
się już przesunąć na korzyść organizmu. 

W tych warunkach mikroby przerosną z łatwością do naczyń 
limfatycznych, a stąd dostaną się do krwi. Tem samem następuje 
drugi etap w pochodzie meningokoka ku komorom, zakażenie krwi, 
czyli posocznica meningokokowa. ” | 

Z chwilą przekroczenia barjery nabłonkowej zakażenie staje się 
ogólne. To samo jednak stwarza równocześnie warunki do wytwa- 
rzania się ogólnego uodpornienia swoistego. Od szybkości rozwijania 
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się i stopnia odporności, którą chory osiąga, zależą dalsze jego losy. 
Pod tym względem różnice indywidualne są bardzo znaczne. Jedni 
chorzy wytwarzają swoiste oddziaływacze bardzo łatwo i szybko pod 
wpływem samej choroby (79*, 141*) inni nawet wobec sztucznego 
uodporniania szczepionkami oddziałują bardzo opieszale (73*, 105*, 
142*) Przy szybko rozwijającej się odporności meningokoki nie będą 
się mogły oczywiście we krwi zbytnio rozmnażać, ogniska przerzu- 
towe w narządach wewnętrznych będą nieliczne, osiągną niewielkie 
rozmiary i szybko się cofną; w splotach naczyniowych komór albo 
nie powstaną wogóle żadne ogniska, albo przynajmniej ogniska te 
będą drobne, nie dosięgną więc warstwy nabłonkowej i nie wywo- 
łają zakażenia komór. Przeciwnie, w razie braku szybkiego swoistego 
oddziaływania ze strony organizmu, może dojść do niebywałego roz- 
mnożenia się meningokoków we krwi i do śmierci skutkiem samej 
posocznicy (patrz wyżej punkt 9). W innych, nie tak krańcowych 
przypadkach będzie w każdym razie ognisk przerzutowych więcej, 
dosięgną one większych rozmiarów i w tych warunkach nic łatwiej- 
szego, że także w splotach naczyniowych pojawić się może ognisko, 
które dotrze do warstwy nabłonkowej i sprawi jej zakażenie. Po- 
wstaje wtedy trzeci okres: zapalenie nieżytowe splotów i wyściółki 
komorowej, a równocześnie zapalenie opon, jako sprawa wtórorzędna. 

Wypada jeszcze «odpowiedzieć na pytanie, dlaczego w grypie 
meningokokowej sprawa tak często, bo mniej więcej w Y —Y;o 
przypadków przerzuca się na komory mózgowe, a czegoś podobnego 
nie widzimy w żadnem innem zakażeniu grypowem. Wytłumaczenia 
należy szukać w szczególnych własnościach biologicznych meningo- 
koka. Bardzo ważnym czynnikiem może tu być szybkość, z jaką me- 
ningokok się pleni, co na pożywkach sztucznych wyraża się tworze- 
niem w krótkim czasie dużych osad. Plenność ta sprawia, Ze me- 
ningokok niebywale szybko po zakażeniu błon śluzowych dróg od- 
dechowych przeróść może nawylot warstwę nabłonkową, zalać na- 
czynia chłonne i krew oraz wytworzyć ogniska przerzutowe liczne 
i duże. Ustrój w wielu przypadkach nie ma wprost czasu, aby przez 
wytworzenie uodpornienia ogólnego skutecznie się bronić. Rzeczy- 
wiście ze spostrzeżeń Droby i Kučery (14) wynikałoby, że sprawa 
oponowa wybucha najczęściej w trzy dni po zakażeniu się. Szcze- 
gólnie jasno przedstawia się to w tych razach, gdzie można ozna- 
czyć ściśle czas zarażenia się całych rodzin i gdzie choroba rozwijała 
się równocześnie u więcej, niż jednego członka rodziny. 

Należy przyjąć, że niebezpieczeństwo powstania większego ogni- 
ska w splotach naczyniowych musi być proporcjonalne do obfitości 
i wielkości wykwitów skórnych. Już zatem okoliczność, że przy spra- 
wach grypowych o innej etjologji nie widujemy wysypek o tak licz- 
nych i rozwiniętych wykwitach, jakie się często spostrzega przy za- 
każeniu meningokokowem, tłumaczy dostatecznie jasno, że także za- 
jęcie komór rzadko się zdarza w ich przebiegu. 

Możemy się tu zatem — w przeciwieństwie do innych auto- 
rów, między innymi Droby i Kučery (14) — zupełnie dobrze obyć 
bez przyjmowania jakiegoś szczególnego, a zupełnie zagadkowego 
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powinowactwa meningokoka do opon mózgowych, a choćby nawet 
do komór. 


Na zakończenie chciałbym jeszcze poruszyć krótko sprawę środ- 
ków obronnych organizmu. 

Otóż podnieść należy przedewszystkiem, że w naszej chorobie, 
podobnie jak wogóle w zakażeniach nabłonkowych, rola ogólnego 
uodpornienia swoistego, humoralnego, zatem uodpornienia, polega- 
jącego na zjawieniu się w osoczu krwi swoistych oddziaływaczy jako 
środka w walce z mikrobami, jest znacznie mniejsza, niż w choro- 
bach zakaźnych ogólnych, lub chorobach, wywołujących ogniska 
w głębi tkanek. Widoki, że wogóle uodpornienie się rozwinie, są 
przy zapaleniu opon niewątpliwie bez porównania większe, niż 
w zwykłych zakażeniach nieżytowych błon śluzowych, przy których 
mikroby wraz z wysiękiem są stale wyrzucane nazewnątrz. Tutaj 
przeciwnie są one ustawicznie wchłaniane wraz z płynem mózgowo- 
rdzeniowym, dostają się więe do krwi i muszą działać jako szcze- 
pionka. Inna rzecz, że korzyści tego uodpornienia są często wątpliwe, 
gdyż nawet wysokie jego stopnie nie rozstrzygają jeszcze same przez 
się o wyleczeniu, jak się to jasno okazuje z EE 73*. Tluma- 
czy się to okolicznością, że, jak już w punkcie 2) podnosiłem, dla 
działania leczniczego rozstrzygającą jest tylko zawartość ciał swol- 
stych w płynie komorowym, tymczasem osocze krwi, dostając się 
z wysiękiem do tego płynu, ulega często bardzo znacznemu rozcień- 
czeniu. I tak w przypadku 73* domieszka surowicy wynosiła tu, jak 
można obliczyć z ilości białka, początkowo tylko około 0,3'/,, a do- 
piero w końcowych badaniach około 1°/ To też w tych warunkach 
uodpornienie ogólne mogłoby było oddziałać na sprawę zakaźną do- 
piero wtedy, gdyby surowica własna chorego działała przynajmniej 
jeszcze w rozcienczeniu początkowo 1:300, potem 1:100 na własny 
szczep meningokoka. Z oznaczeń, wykonanych w tym przypadku za- 
pomocą odczynu odchylenia dopełniacza — niestety jednak nie użyto 
do tego szczepu, pochodzącego z chorego — okazało się, że surowica 
chorego zbliżała się w końcu spostrzeżenia właśnie do tej wartości, 
czasem ją nawet przekraczała, a mimo to wyleczenie na tej drodze 
nie nastąpiło. Że jednak uodpornienie ogólne może w niektórych 
przypadkach doprowadzić do wyleczenia, dowodziłby przypadek 79*. 
Między dniem 30 a 39 zawartość białka w płynie komorowym. wa- 
hala się tu między 0,02—0,030/,, co odpowiadało zawartości osocza 
0,22—0,330/,, ponieważ zaś wartość surowicy chorego oznaczono na 
na 300—1000, zatem wartość lecznicza płynu komorowego musiała 
wynosić 0,7—3,3, a co za tem idzie, płyn ten mógł w dostatecznym 
stopniu działać swoiście na meningokoki. Warunki dla tego rodzaju 
działania są szczególnie korzystne wtedy, gdy w komorach istnieje 
zastój, z czem łączy się wysoka zawartość białka w płynie komoro- 
wym. I tak w przypadku 128% płyn, zebrauy w dniach 22. i 24. 
z dolnego rogu komory lewej, zawierał ilości białka, wynoszące 1,5 
do 39/,, zatem ilości osocza własnego, wahające się między 17 a 33%,. 
Tu już bardzo mierne uodpornienie ogólne mogłoby było sprowadzić 
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wyleczenie, zwłaszcza, że właśnie ta część komory, która była do- 
tknięta zastojem, była także głównie zajęta zakażeniem. Widocznie 
jednak w omawianym przypadku nawet takiego niskiego uodpornie- 
nia ogólnego organizm chorego nie zdołał wytworzyć. 

Jak się z powyższego okazuje, mechanizm uodpornienia ogól- 
nego często zawodzi, gdyż w jednych przypadkach dopływ białka 
własnego do komór jest dostateczny, ale uodpornienie ogólne jest 
zbyt niskie, w innych znów wysokie uodpornienie ogólne nie może 
oddziałać na sprawę miejscową w komorach z powodu niedostatecz- 
nego dopływu osocza. To też ustrój posługuje się w walce z zaka- 
żeniem także czynnikami, działającemi miejscowo. 

Armją, która zostaje w tym celu najprzód zmobilizowana, są 
krwinki białe wielojądrzaste neutrofilne. Zjawiają się one licznie 
w ognisku zakażenia jako ciałka ropne i mają za zadanie usuwanie 
mechaniczne mikrobów, a częściowo także i niszczenie ich w swem 
wnętrzu. Widzieliśmy już jednak, że ustrój nie zawsze zdobywa się 
na odpowiednie natężenie ropienia, szczególnie w głównem ognisku 
zakażenia, t. j. w komorach. Przy małej odporności organizmu może 
tu dojść do masowego bujania meningokoków, a wtedy, wskutek 
ujemnego działania chemotaktycznego tych mas bakteryjnych, ropie- 
nie może się wcale nie rozwinąć. Z przyp. 115* wynikałoby znowu, 
że dopóki ziarenkowce zawarte są w nabłonkach i dobrze utrzymane, 
to nie wywołują wybitniejszych odczynów miejscowych i nie działają _ 
przyciągająco na leukocyty, tak że osiągnięcie samowyleczenia tą 
drogą byłoby niemożebne. Należy też jeszcze dodać, że ropienie jest 
bronią obosieczną, gdyż nagromadzenie się gęstej ropy w komorach 
stanowi jeden z powodów niekorzystnego zwrotu choroby. Ropogło- 
wie jednak nie rozwija się, dopóki odpływ: płynu ku rowkom jest 
utrzymany (przyp. 117), zatem za podstawową zmianę w mechani- 
zmie jego powstawania należy uważać zamknięcie dróg odpływo- 
wych. Drugim czynnikiem ważnym mogą być wyższe stopnie obni- 
żenia sprawności wydzielniczej splotów naczyniówkowych. 

Ropienie ma jeszcze jeden wyraźny skutek, który może mieć 
niewątpliwie znaczenie dla wyleczenia sprawy, w szczególności w tych 
przypadkach, w których rozwinęło się dostateczne uodpornienie ogólne. 
Mianowicie ciałka wielojądrzaste, przechodząc z naczyń do wysięku, 
pociągają za sobą osocze krwi i doprowadzają wraz z niem do ogni- 
ska zakażenia swoiste ciała ochronne. Przypadek 125* bardzo jasno 
dowodzi tego ścisłego związku między ropieniem a przechodzeniem 
białka z naczyń. O ile mi wiadomo, fakt ten nie był dotychczas znany. 
Wiedziano tylko, że wysięki ropne zawierają z reguły więcej białka, niż 
surowicze i tłumaczono to znaczniejszem uszkodzeniem ściany naczyń. 

Drugim czynnikiem komórkowym, nad którego znaczeniem mu- 
simy się zastanowić, są ciałka zasadochłonne i kwasochłonne (eozy- 
nochłonne). Nie widzimy ich wcale w przypadkach bardzo ciężkich 
zakażeń, zresztą zjawiają się one w wysięku zwykle nie od samego 
początku, zjawiają się w przestrzeni podpajęczynówkowej wcześniej, 
niż w komorach, przytem ciałka zasadochłonne z reguły, chociaż nie 
Za wsze, wyprzedzają ciałka kwasochłonne. 

Oba te rodzaje krwinek białych wielojądrzastych użdolnione są 


Rozprawy Akad. lek. T, I. (2). 26 
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podobnie, jak neutrofile, do pochłaniania mikrobów, jako fagocyty, 
nie można jednak tej czynności uważać za ich zadanie właściwe. 
I tak widzimy, że zjawiają się one później od neutrofilów i w ma- 
łej stosunkowo liczbie, że szczyt tej miejscowej bazofilji i eozynofilji 


. przypada na okres cofania się ropienia, w związku z ustępowaniem 


zakażenia (70*, dzień 13—16), lub nawet na czas po ustąpieniu me- 
ningokoków (77*, dzień 34; 79*, dzień 80.; 107*, dzień 36.—47. — 
chociaż w tym ostatnim przypadku obecność makrofagów mogłaby 
przemawiać za tem, Ze zakażenie utrzymywało się jeszcze wtedy 
w stanie utajonym); dalej, że także po ustąpieniu zakażenia bazofilja 
i eozynofilja wraz z neutrofilją, jako zjawiskiem równorzędnem, utrzy- 


` mują się miesiącami w dawnem ognisku zakażenia (79*, 107*). Prze- 


dewszystkiem zaś w tych — wyjątkowych zresztą — okolicznościach, 
w których, jak w przyp. 115*, w komorze dnia 391. przy masowem 
zakażeniu i sporem ropieniu istnieje obfita bazofilja i eozynofilja 
i w których znajduje się prawie wszystkie (95%,) neutrofile nałado- 
wane ziarenkowcami, eozynofile tylko bardzo nielicznie (109/,) ucze- 
stniczą w fagocytozie, przyczem każde ciałko zawiera tylko nieliczne 
mikroby, a bazofile mogą nawet nie zawierać wcale ziarenkowcöw. 
Wreszcie ziarenka tych ciałek, mające charakter kwasowy i zasa- 
dowy, świadczą chyba niewątpliwie, że przeznaczone są one do speł- 
nienia jakichś chemicznych zadań. Celem tym musi też być nieza- 
wodnie niszczenie obcego białka, np. surowicy obcej wstrzykniętej, 
lub żywych mikrobów. Na mikrobach można się, jak wynika z tego, 
co powiedziałem powyżej, przekonać, Ze niszczenie to nie odbywa 
się wewnątrzkomórkowo, lecz widocznie zewnątrz komórek, zatem 
za pośrednictwem wydzielanych zaczynów. Chodziłoby tylko jeszcze 
o to, czy to są zaczyny nieswoiste, mogące działać na dowolne białko, 
czy też swoiste, nastawione tylko na pewne rodzaje białka, czy mi- 
krobów. Otóż wobec tego, że uwalnianie ogólnych. proteolitycznych 
fermentów w głębi ustroju nie byłoby celowe, bo fermenty te nie 
mogłyby się zwracać wyłącznie, a chociażby tylko przeważnie prze- 
ciw obcemu białku lub mikrobom, lecz musiałyby uszkadzać także 
tkanki samego organizmu, musi 'się przyjąć, że chodzi tu o wydzie- 
lanie fermentów swoistych, czyli swoistych ciał ochronnych, swoistych 
oddziaływaczy w samem ognisku zakażenia. 

Wybitna bazofilja i eozynofilja miejscowa są niewątpliwie obja- 
wami korzystnemi, jednak nie wyłączają wcale groźnych pogorszeń 
(110*, 112%). Widzimy wtedy, że zjawiska te cofają się wyraźnie, i to 
z reguły najprzód eozynofilja, potem bazofilja. Widocznie wzmożenie 
zakażenia działa chemotaktycznie ujemnie w pierwszym rzędzie na 
eozynofile, mniej już na bazofile, a mimo to może działać chemotak- 
tycznie dodatnio na neutrofile. Różnica nie jest jednak zasadnicza, 
gdyż przy najcięższych zakażeniach może, jak to już wiemy, także 
neutrofilja miejscowa, t. j. zwykłe ropienie, nie rozwinąć się wcale, 
szczególniej w głównem ognisku, t. j}. w komorach. | 

W czem więc wyraża się korzystny wpływ miejscowej bazofilji 
i eozynofilji? Otóż ze spostrzeżeń moich wynika, że z chwilą poja- 
wienia się wyraźnej eozynofilji w komorach niszczenie meningoko- 
„ków odbywa się żywiej, gdyż prawie wszystkie przypadki, w któ- 
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rych przy zachowaniu jakiej takiej komunikacji miedzy komorami 
a kanałem kręgowym i przy niezbyt zwolnionym prądzie znajdo- 
wano przestrzeń podpajęczynówkową rdzenia wolną od meningoko- 
ków, mimo utrzymywania się zakażenia w komorach, okazywały wy- 
raźną eozynofilję nietylko rdzeniową, ale i komorową (68*, dzień 
14.—23.; 70*, dzień 8—13.; 77*, dzień 15.—24.; 79*, dzień 30.—33,.; 
107*, dzień 28.—32; 109*, dzień 22.; 110*, dzień 7—13; 112*, dzień 
10, 14., 44.; 128*, dzień 13. i 27.). To samo odnosiłoby się także do 
przestrzeni podpajęczynówkowej mózgu (131*, dzień 41.) Wreszcie 
podobne stosunki widzimy w przypadkach samoistnego wyleczenia 
.(77*, 79%, 107*, 136*). Znaczna ilość eozynofilów i bazofilów, stwier- 
dzana w komorach po osiągnięciu wyleczenia zapomocą surowicy, 
daje też niejaką gwarancję, że nie nastąpi nawrót. Nie wiadomo, 
czy chodzi w tem wszystkiem o obecność samych eozynofilów, czy 
też do działania bakterjobójczego potrzebna jest obecność wszystkich 
trzech rodzajów krwinek białych wielojądrzastych, w każdym razie 
obecność eozynofilów jest główną, gdyż przy polepszeniach zjawiają 
się one z reguły najpóźniej, a najwcześniej znikają przy pogorszeniach. 

Ponieważ jednak obecność eozynofilów i bazofilów w komorach 
nie zapewnia wyleczenia i nie wyłącza pogorszeń, wnosićby z tego 
należało, że mogą one niszczyć mikroby tylko w płynie, a nie w na- 
błonkach. Działalność tych różnych rodzajów krwinek wielojadrza- 
stych w komorach może być także dlatego utrudniona, że wytwa- 
rzany w splotach płyn mózgowo-rdzeniowy rozcieńcza wytwarzane 
przez nie swoiste oddziaływacze i nie dopuszcza ich do wnętrza na- 
błonków, zawierających mikroby. 

Chociaż więc neutrofilja, eozynofilja i bazofilja są niewątpliwie 
dzielnemi środkami pomocniczemi w walce z zakażeniem, zwłaszcza 
jeżeli chodzi o ogniska zamknięte w tkankach lub na powierzchni 
błon surowiczych, to nie można im przyznać znaczenia rozstrzyga- 
jącego w osiągnięciu wyleczenia samoistnego przy zakażeniach błon 
śluzowych, -tem mniej przy zapaleniu komór i splotów, które z po- 
wodu opłukiwania prądem płynu mózgowordzeniowego przedsta- 
wiają szczególnie trudne warunki. Wyleczenie takie polegać więc 
musi prawdopodobnie przedewszystkiem na swoistem uodpornieniu 
nabłonkowem, jako osobnym rodzaju swoistej odporności. Niestety 
nie mamy żadnego sposobu do wglądnięcia w mechanizm tego uod- 
pornienia, gdyż sprawa polega na życiowej czynności komórek. Wi- 
dzimy tylko jego skutki, i tak stwierdzamy w przypadkach korzyst- 
nych stopniowe niszczenie meningokoków wewnątrz komórek na- 
błonkowych, spotykamy w nich bowiem w takim razie ziarenkowce 
nie dzielące się, zwykle drobne, często nierównej wielkości, słabo 
i nietypowo zabarwione, niekiedy -znów jakby obrzękłe, pęcherzyko- 
wate, zabarwione tylko na obwodzie. W przyp. 115% stwierdziliśmy 
także napewne, że po rozsianiu się ziarenkowców na nowe komórki 
nabłonkowe, ziarenkowce te w przeważnej liczbie komórek ulegają 
zniszczeniu, a utrzymują się tylko w bardzo nielicznych komórkach. 

Wobec tego, Ze nie rozporzadzamy Zadnemi środkami, zapo- 
mocą których możnaby podnieść sprawność nabłonków w niszczeniu 
zarazków, powinniśmy przynajmniej unikać wszystkiego, co może 
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sprawić uszkodzenie nabłonków i wpłynąć ujemnie na ich żywotność. 
Z tego względu uwazalbym dodawanie środków przeciwgnilnych do 
surowicy leczniczej za nieodpowiednie. 


125. Matuta F am. 6/12, accentro 23/31920. Meningococeua O. 
| B2 13511321 B9 [41 |] 43] [48 
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Ryc. 1. — przyp. 125. 


Przypadki *. 


Na bieżącą serję składa się 25 przypadków. Z nich 6 zasługuje 
na bardziej szczegółowe rozpatrzenie i tablicę graficzną, o kilku in- 
nych wspomnę jeszcze poniżej w przeglądzie. 


* Co do objaśnienia znaków, używanych w tablicach, patrz II. i III. do- 
niesienie i artykuł w Podręczniku chorób zakaźnych (7, 8, 13). 
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Przypadek 125*. Niemowlę męskie, 6-miesięczne, karmione sztucznie od 
5. miesiąca życia, przyjęte 12. dnia choroby. Matka cierpi na otwartą gruźlicę 
płuc. Choroba dziecka rozpoczęła się nagle niepokojem, postękiwaniem, wysoką : 
gorączką. Drugiego dnia omdlewanie, raz drgawki i wysypka plamista, która 
utrzymywała się kilka dni, a po której pozostały ślady barwikowe. Wymiotów 
nie było; stała gorączka. W ciągu całego tego czasu bawił się chory zabawkami, 
zwracał uwagę na otoczenie. Dnia 11. i 12. zrywanie się. 

W klinice stwierdzono ślady krzywicy, objaw Erba słabo dodątni (skurcz 

otwarcia katody przy 4.5 miliampera), odżywienie mierne. Objawy oponowe 
o Ben natężeniu, brakuje tylko objawu Kerniga i ciemiączko nie jest wy- 
puklone. , 
Nasuwalo się pytanie, czy uważać cały okres choroby az do przyjęcia 
dziecka do kliniki za zapalenie opon, czy też raczej za grypę i posocznicę me- 
ningokokową, przebiegającą z wybitną plamicą skórną, ale narazie bez zajęcia 
opon. Za tem drugiem przypuszczeniem przemawiał wynik badania płynów, ze- 
branych w dniu 12. i 13. Wykazano wprawdzie wyraźną domieszkę ropy, me- 
ningokoków jednak mikroskopowo nie powiodło się stwierdzić mimo dokładnego 
przeszukania preparatów, toby zaś świadczyłó, że sprawa komorowa znajdowała 
się w samym początku rozwoju. Także hodowle były narazie ujemne, zdawało 
się więc, że wstrzyknięcie surowicy, wykonane w dniu 13. było zbyteczne. To 
też dnia 15. wykonano nakłucia bez wstrzyknięcia. Dopiero po tym zabiegu 
stwierdzono, że hodowla komorowa z dnia 13. jest przecież dodatnia: na agarze 
z surowicą wytworzył się typowy nalot od wody kondenzacyjnej; zresztą bada- 
nia płynów z dnia 15. wykazały już meningokoki w obfitej ilości. Przystąpiono 
więc do stosowania surowicy przez nakłucia skroniowe, i to surowicy z dodat- 
kiem dopełniacza. Dnia 16. i 18. wstrzyknieto ją obustronnie, zaś dnia 20 tylko 
po lewej stronie. ° 

Wobec tego, że dnia 20. wynik badania co do meningokoków był ujemny, 
że ropienie się cofnęło, a wszystkie objawy oponowe ustąpiły, dalszego wstrzy- 
kiwania surowicy zaniechano i dziecko, pozornie zupełnie zdrowe, wypuszczono 
do domu 38. dnia choroby. Już jednak następnego dnia przyniosła je matka 
znów do kliniki, gdyż rozwinął się ostro nawrót. Po zastosowaniu na 4 godziny 
przed pierwszem wstrzyknięciem jednocentymetrowej dawki antyanafilaktycznej 
podskórnie, dziecko zniosło wstrzykiwanie dokomorowe surowicy zupełnie do- 
brze, jednak leczenie to nie doprowadziło do stłumienia zakażenia. Uderza to 
tembardziej, że leczenie zastosowano wcześnie, bo w 2. dniu nawrotu, że stoso- 
wano w ten sam sposób, w takich samych dwudniowych odstępach i tę samą 
surowicę, która poprzednio taki wybitny wywarła skutek (próbowano także dnia 
39. surowicy paryskiej A), że do surowicy dodawano i tym razem dopełniacz, 
iże komory były dostatecznie szerokie, a nie mogly jeszcze zawierać obfitej ropy, 
że zatem istniały, zdawało się, wymarzone warunki dla korzystnego działania 
surowicy. Wynik ujemny musimy więc chyba odnieść do tej okoliczności, że 
surowica działa gorzej u osobnika uczulonego na surowicę końską poprzedniemi 
wstrzykiwaniami. Surowica wywołuje w tych warunkach odczyny zapalne, dla- 
tego prawdopodobnie nie może wniknąć głębiej do tkanek i widocznie nie wnika 
nawet w głąb komórek nablonkowych, zawierających meningokoki. 

Po zaprzestaniu wstrzykiwań sprawa zakaźna i zapalna przygasają wy- 
raźnie, ustrój dziecka widocznie zatem wcale nie był jeszcze zupełnie bezbronny. 
Następuje jednak później ponowne zaostrzenie zakażenia w czasie odry i rozwi- 
jającej się wkrótce potem gruźlicy prosówkowej. To ciężkie zakażenie ogólne 
„jest powodem, że mimo wspomnianego zaostrzenia sprawy zakaźnej odczyny 
zapalne zmniejszają się, opada mianowicie wyraźnie ilość ciałek białych, a mię- 
dzy temi ilość ciałek wielojądrzastych, czyli ropnych. W końcu dnia 93. zapale- 
nie wobec małego procentu ciałek wielojądrzastych ma cechę prawie czystego 
zapalenia surowiczego. 

Równocześnie następuje obniżenie ilości białka, i to bardzo znaczne, gdyż, 
jeżeli weźmiemy do porównania stosunki w komorach w dniach 57. i 98., to wi- 
dzimy, że ilość białka spada do +/,, ilości początkowej. Nie można tego tluma- 
czyć zmniejszaniem się zakażenia, gdyż przeciwnie ilość meningokoków w je- 
dnostce płynu podniosła się równocześnie 100-krotnie, tem samem niepodobna 
przypuszczać, żeby stan naczyń mógł się peprawić, żeby miały się one stać 
mniej przepuszczalne; musi to być zatem związane z opadnięciem ropienia. Nie 
trudno to wytłumaczyć, wiemy bowiem, że ciałka ropne pochodzą z krwi i prze- 
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dostając się przez ściany naczyń i przez podścielisko lącznotkankowe splotów 
czy wyściółki, muszą naruszać ich szczelność i pociągać za sobą do wysięku 
osocze krwi. 

Od nastania nawrotu, t. j. dnia 35. można było stwierdzać wyraźnie stop- 
niowe rozszerzanie się komór. Warunki były tu znów te same, jak w przyp. 97*, 
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Ryc. 2. — przypadek 128. 


omówionym w V. doniesieniu. Od dnia 42. niestale, zaś od 67. stale lekka sztyw- 
ność kończyn. 

Badanie pośmiertne: 

Ani w komorach, ani nigdzie w przestrzeni podpajęczynówkowej nie było 
ropy. Rowki mózgowe wygładzone, nawet brózdy Sylwiusza zupełnie zamknięte, 
a zwoje spłaszczone. Mózg skutkiem powiększenia objętości przemieszczony, gdyż 
odbicie skrzydeł mniejszych kości klinowej znajduje się na 3—4 mm od brózdy 
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Sylwiusza na dolnej powierzchni płatów czołowych. Opony miękkie nad płatami 
czolowemi i przedniemi biegunami płatów skroniowych wyraźnie zgrubiałe. Zbior- 
niki podstawy wypełnione podobnie, jak komory, płynem mętnawym bez domie- 
szki ropy. Ściany zbiorników zgrubiałe i naciekle. 

Komory bardzo znacznie rozszerzone. Wyściółka makroskopowo bez zmian. 
Sploty są przyrośnięte do wyściółki i okazują na powierzchni drobne nalociki 
włóknikowe. Tkanka mózgowa w sąsiedztwie komór rozmiekla. 

Rdzeń. Wiotkie zrosty pajęczynówki z twardówką w części szyjnej. Na 
tylnej powierzchni poniżej otworu potflicznego gruby zrost. Tamże przestrzeń 
podpajęczynówkowa przy badaniu zgłębnikiem niedrożna, pozatem jednak wszę- 
dzie drożna. 

Opony miękkie rdzenia nie są zgrubiałe, tylko okazują parę punkcików 
białych wielkości ziarnka prosa lub główki od szpilki, rozrzuconych głównie na 
tylnej powierzchni. 

\ Ogólna gruźlica prosówkowa, pierwotne ognisko gruźlicze serowate w pla- 
cie średnim płuca prawego, ze zmianami w przynależnych gruczołach wnęki. 

Przypadek 128*. Chłopiec lat 9, przyjęty 6. dnia choroby z dość silnemi 
objawami oponowemi. Szczep wyhodowany aglutynował się najlepiej pod wpły- 
wem surowicy wielowartościowej. \ 

Po trzech pierwszych wstrzyknięciach sprawa zakaźna przycichla znacz- 
nie i objawy oponowe ustąpiły prawie zupełnie. Potem, gdy przerwano na 5 dni 
wstrzykiwania, następuje wybitne zaostrzenie, wzmagające się jeszcze mimo 
wstrzyknięć w dniu 18. i 20. tak, że dnia 22. sprawa zakaźna przedstawia się 
gorzej, niż na początku spostrzegania. Od dnia 22. pod wpływem dalszych wstrzy- 
kiwań szybkie wyleczenie. 

Na uwagę zasługuje wybitny zastój, jaki się tu stwierdzało w dolnym 
rogu komory lewej w dniach 22., 24. i 27., przyczem komora była wyraźnie zwe- 
żona. Płynu można było wydobyć z niej tylko małe ilości; w dniu 22. — 0.75, 
w dniu 24 — 05 ems, przyczem był to płyn gęsty, o znacznej zawartości białka 
i globulin oraz wybitnej ksantochromji. Podobny płyn otrzymano także z po- 
czątkiem wypływu w dniu 27., później zaczął napływać, widocznie z dalszych 
części komory, płyn mniej gęsty i mniej żółty. Po zauważeniu tej zmiany za- 
częto zbierać plyn do osobnej rurki (oczywiście jednak część pierwsza dostała 
już tymczasem nieco płynu jaśniejszego) i obie części zbadano osobno. 

Otóż ważne jest stwierdzenie, że właśnie ta zwężona część komory z pły- 
nem, będącym w zastoju, co należy odnieść do bardzo znacznego dotknięcia 
czynności wydzielniczej znajdującego się w niej splotu naczyniowego, była do- 
tknięta bardzo silnie zakażeniem. 100 razy silniej, aniżeli komora prawa w dniu 
22. i że zakażenie utrzymywało się tu jeszcze wtedy, kiedy nie można było go 
już stwierdzić w komorze prawej (dzień 24. i 27.). Dnia 30. znowu nie udało się 
dostać płynu z dolnego rogu komory lewej. Po poprawieniu się odpływu komory 
widocznie ponownie sie zwęziły (patrz przypadki 141* i 142*) Ze względu na 
glębokości wkłucia dnia 22 i 24. koniec igiełki znajdował się niewątpliwie w ko- 
morze. Za tem samem przemawiają stosunki tyczące się zakażenia. Wobec tego 
niewątpliwie także w dniu 27. płyn badany pochodził z komory mimo większej 
głębokości. na której go otrzymano. Pewne różnice w głębokości wkłucia są zre- 
sztą usprawiedliwione tem, że za każdym razem zmienia się przecież nieco miej- 
sce i kierunek wkłucia. 

> Przeciwnie co do nakłuć dolnego rogu komory lewej w dniach 7., 10. i 18., 
to ze względu na głębokość wkłucia, a w dniu 7. także ze względu na światło 
przestrzeni, z której plyn wydostano, można mieć poważne wątpliwości, czy rze- 
czywiście chodziło o komorę, a nie o jakąś przestrzeń podpajęczynówkową. 
Dnia 20. znów nie powiodło się otrzymać płynu z komory lewej i wykonać 
wstrzyknięcia: także w dniu 18. wstrzyknięcie napotykało na przeszkody. Toteż 
wstrzyknięcia, wykonane w wymienionych dniach po stronie lewej, były praw- 
dopodobnie wszystkie mniej lub więcej nieudane. Wobec zwężenia komory lewej 
i utrzymywania się w jej dolnym rogu najsilniejszego zakażenia, nie można się 
dziwić, że wykonane w tych samych dniach wstrzyknięcia po stronie prawej 
nie miały żadnego wyniku leczniczego, lub tylko połowiezny. Po stronie prawej 
surowica dostawała się wprawdzie niewątpliwie do komory, ale działala tylko 
po tej jednej stronie, a już bezwarunkowo nie mogła dotrzeć do dolnego rogu 
komory lewej, zatarasowanego płynem, będącym w zastoju. W tych warunkach 
nawet wstrzyknięcia do samej komory lewej, jeżeliby się je wykonywało na 
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szczycie czaszki, byłyby także prawdopodobnie bezskuteczne. To też dopiero 
wstrzyknięcia w dniach 22., 24. i 27., przy których napewno osiągnięto surowicą 
zaułek, dotknięty głównie zakażeniem, sprowadzają wyleczenie. 

Zastój w zaułku komory lewej był połączony z wybitnem ropieniem, i to 
podobnie, jak zakażenie, jednostronnem w dniu 27. Gdyby więc nie nastąpiło 
bylo wyleczenie, sprawa musiałaby się skończyć rozwinięciem się ropogłowia, 
jak to się stało w przypadku 112*. Z drugiej strony, jak już o tem wspomina- 
lem, wysoka zawartość surowicy w za- 
a ułku zakażonym moglaby była dopro- 
PYTA IE R OKRE ONE 5] wadzić do samowyleczenia. gdyby su- 
rowica chorego zawierała była dosta- 
teczną ilość swoistych ciał ochronnych. 

Przypadek 131*. Dziewczyn- 
ka 6-letnia, przyjęta 37. dnia choroby 
z typowemi objawami, dosyć ciężkie- 
mi. Meningokok B. 

Wyraźne niesymetryczne zajęcie 
komór. Mianowicie prawa przedstawia 
się jako ciężej dotknięta; tu bowiem 
meningokokileza przeważniezewnątrz- 
ciałkowo, a odczyn komórkowy ropny 
jest zupełnie niedostateczny. Dopiero 
pod wpływem surowicy rozwija się 
w obu komorach, ale szczególniej w 
prawej dnia 41. dostateczne ropienie. 

Surowica działa wybitnie leczni- 
czo, zwłaszcza po wprowadzeniu su- 
rowicy paryskiej B., lepiej widocznie 
do szczepu dostosowanej, począwszy 
od dnia 41, 

Na uwagę zasługuje, że najprzód 
wygasa sprawa zakaźna w przestrzeni 
podpajęczynówkowej mózgu dnia 41. 


mis ED TELIT CT | 
MISA Ke zj rż Va Wi Haga BE . Przypadek 132*. Dziecko 9- 


miesięczne, karmione do 6. miesiąca 
mz- mma Eno a E ei -C7 życia wyłącznie piersią, potem dokar- 
EAT ma Mn na PEL ES mt ; miane dość obficie. W klinice- zasto- 
„NM pl ees) sowano znów wyłącznie karmienie 
j i piersią, skutkiem czego jednak dzie- 
ger KH St 21 cko było prawdopodobnie niedokar- 
ad A ad i ad | j|  miane i ciężar jego nieco się obniżył 
A ci AA RE w ciągu spostrzegania. 
S EI Si Oe g Objawy oponowe naogól wyraźne, 
z mianowicie sztywność karku, którą 
określano, podnosząc dziecko w po- 
lożeniu poziomem za główkę i nogi. 
Przeciwnie objaw Kerniga ujemny, 
chociaż dziecko oddziaływało krzy- 
M przy tem badaniu. a objaw 
| arkowy Brudzinskiego był dnia 8. 
a KA de E Ejes e dopiero dnia9.i i SEET 
do 15. dodatni. 'Objaw lonowy był 
cały.czas ujemny. Ciemiączko znacz- 
nie wypuklone, odruchy kolanowe 
wzmożone. Objaw Erba ujemny. 

Po usunięciu igiełek po wstrzyknięciu surowicy w dniu 8. wypływał długo 
plyn z kanału wkłucia na zewnątrz, a Dote pod skórę, szczególniej po stronie 
lewej, gdzie wyciekanie trwało około 2 godzin. Nie dziwnego więc, że wstrzyk- 
nięcie surowicy nietylko nie mogło oddziałać w tych warunkach korzystnie na 
zakażenie, ale że przeciwnie dnia 10. stwierdzało się nawet bardzo groźne wzmo- 
żenie zakażenia, czemu towarzyszyło zaostrzenie objawów klinicznych. Szczegól- 
nie niekorzystnie przedstawiały się wtedy stosunki w komorze lewej (bardzo ob- 
fite zakażenie, brak prawie zupełnie odczynu komórkowego, ropnego, w związku 


Ryc. 3. — przypadek 131. 
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z tem brak zupelny fagocytozy). Zastosowano wobec powagi położenia wstrzy- 
kiwania codzienne obustronne przez nakłucia skroniowe, a dla uniknięcia wy- 
ciekania plynu z komory postępowano odtąd stale w ten sposób, że igiełkę za- 
tkana cofano do głębokości około 20 mm i pozostawiano na */,—!/, godziny. 
W tym czasie reszta kanału wkłucia od strony komór, wynosząca kilkanaście 
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Ryc. 4. — przyp 132. l Ryc. 5. — przyp. 186. 


mm, zamyka się skrzepem, który nie dopuszcza już do przeciekania plynu, gdy 
się potem igielke wyjmie. 

Wybitny skutek leczniczy w tym bardzo ciężkim przypadku jest uderzający. 
Leczenie prowadzono jeszcze jakiś czas po zniknłęciu meningokoków celem za- 
pobieżenia nawrotowi (porównaj przypadek 125%), 

Przypadek 136*. Chłopiec 8-letni, przyjęty 2. dpia choroby, odżywiony 
i zbudowany dobrze, chociaż okazujący ślady przebytej krzywicy. Choroba roz- 
poczęła się nagle wymiotami, bólami głowy, gorączką. Drugiego dnia pojawia 
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sie bezprzytomność, utrzymująca się kilka godzin, a w godzinę potem drgawki. 
Objawy oponowe wyraźne. 

Na uwagę zasługuje w tym przypadku okoliczność, że w przestrzeni pod- 
pajęczynówkowej rdzenia nie można było dnia 38. i 4, mimo tak wczesnego okresu, 
wykryć meningokoków ani mikroskopowo, ani hodowlą. Należy to odnieść do 
znacznego utrudnienia komunikacji z komorami w związku z obrzękiem mózgu, 
który początkowo objawial się klinicznie nieprzytomnością i drgawkami, później 
zaś lżejszem upośledzeniem przytomności, a który doprowadził do wklinowania 
części mózgowia do otworu potylicznego wielkiego. Wklinowanie to wyraziło się 
znaczną różnicą ciśnienia między komorami a kanałem kręgowym w dniu 4. 
Zaburzenie utrzymywało się jeszcze, chociaż w niższym stopniu, także dnia 8., 
a dopiero dnia 15. było w zupełności wyrównane. 

Z niskiego wskaźnika białkowego w dniu 8. należy jednak wnosić, że także 
krążenie płynu w kierunku rowków mózgu musiało być znacznie upośledzone. 
Można więc przypuszczać, że także do tych rowków meningokoki nie dochodziły, 
lecz że były po drodze niszczone. O zupełnem przerwaniu prądu w kierunku 
kanału kręgowego nie może jednak być mowy, gdyż inaczej nie mogłoby tu 
w przestrzeni podpajęczynówkowej istnieć ropienie, także ciśnienie nie mogłoby 
być dnia 3. wzmożone, a dnia 4. prawidłowe, lecz byłoby niższe od prawidło- 
wego. Wspomniane utrudnienie komunikacji widocznie wzmaga się z dnia trze- 
ciego na czwarty, gdyż ciśnienie w kanale kręgowym obniża się w tym czasie, 
a zmniejsza się także wyraźnie ropienie mimo utrzymywania się obfitego zaka- 
żenia i ropienia w komorach. W ten sposób zakażenie jest tutaj w zasadzie, 
przynajmniej od dnia 3. ograniczone do komór; tutaj też znajdujemy główne 
ognisko ropienia. Nie może jednak ulegać żadnej wątpliwości, że także i w tym 
przypadku przestrzeń podpajęczynówkowa musiała być zajęta początkowo w ca- 
lości wtórorzędnie zakażeniem, a dopiero później skutkiem coraz większego ob- 
rzęku mózgowia powstały tak wielkie utrudnienia dla krążenia płynu w kierunku 
ku rowkom mózgu i ku kanalowi kręgowemu i takie zwolnienie prądu, że po 
drodze następowało wyniszczenie meningokoków. To są właśnie warunki, przy 
których opony miękkie tak rdzenia, jak i mózgowia od samego początku nie są 
nigdy w większej mierze dotknięte ani zakażeniem, ani ropieniem. W podobnych 
przypadkach, nawet gdy ostateczne zupełne odcięcie przestrzeni podpajęczynów- 
kowych mózgu i rdzenia następuje późno, opony mogą mimo to nie przedsta- 
wiać żadnych zmian następowych w postaci zgrubień (przyp. 62*, przyp. Wo- 
ringera, 30, i moja krytyka tego artykułu, 12). ; 

Obrzęk i stan ucisku mózgowia objawial się w naszym przypadku w dniu 
czwartym znacznem przekrwieniem biernem, gdyż przy wszystkich nakluciach 
otrzymywano tak z kości, jak i z tkanki mózgowej na różnych głębokościach 
niezwykle obfity wypływ krwi żylnej z igielki, a już dnia 8. niczego podobnego 
nie stwierdzano. . 

Obrzęk mózgowia wyrażał się wreszcie w znacznem zwężeniu komór. 
Rzeczywiście dnia 4. nakłuwano komorę boczną lewą przez nakłucie skroniowe, 
na szczycie czaszki od linji środkowej ¿i od strony guzów i nie otrzymano wy- 
pływu, a dopiero nakłucie komory prawej, wykonane na szczycie od strony gu- 
zów dało wynik dodatni. Płyn wytrysnal z wielką siłą, znajdował się widocznie 
pod wysokiem ciśnieniem, ale po wypłynięciu jakich 1:5 cm* dalszy wypływ 
ustał. Dnia 8. były komory jeszcze nieco zwężone, ale dnia 15. szerokie, przy- 
czem przy nakłuwaniu na szczycie od strony guzów trafiono widocznie naj- 
przód do komory bocznej, a przy dalszem wkłuwaniu igiełki do komory trzeciej. 

Wobec znacznego zwężenia komór w dniu 4. wstrzykiwania, nawet do- 
komorowe, nie rokowały powodzenia, postanowiłem więc z niemi wstrzymać 
się aż do chwili, kiedy się komory nieco rozszerzą. Tymczasem już przy za- 
biegu w dniu 8. można było stwierdzić, że nastąpiło wyleczenie samoistne. 

Przypadek 140*. Kobieta 39-letnia, przyjęta do kliniki w 18. dniu cho- 
roby z ciężkiemi objawami. Meningokok A. Ciężkie zakażenie. szczególniej ko- 
mory prawej z niedostatecznym odczynem komórkowym, który poprawia się 
dopiero pod działaniem surowicy. Gladkie wyleczenie. 


Dopełniacz. W ostatnim przypadku wstrzykiwano surowicę 
naprzemian, raz samą, to znów z dodatkiem 10%, dopełniacza. Ten 
sposób prowadzenia doświadczeń nadawałby się może najlepiej do 
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rozstrzygnięcia zagadnienia, czy dodawanie dopełniacza do surowicy 
przedstawia rzeczywiście jakiekolwiek korzyści. Co do omówionego 
przypadku, to odpowiedź musi wypaść ujemnie, gdyż główna zmiana 
na lepsze w stosunkach zakażenia z dnia 22. na 23. i ustąpienie osta- 
teczne zakażenia z dnia 24. na 
25. nastaje po wstrzyknięciu su- accent TERN N 
rowicy bez dopełniacza. Gaas ES 
w ed 125* można |, BESSE S 
było stwierdzić, że dodatek do- Lo Bun Dë UU 2 
pełniacza nie uratował położe- AE, ZZ, GAR 
nia po rozwinięciu się nawrotu, K N = 
a w przypadku 132*, podobnie 
jak w przyp. 140*, znów główne 
polepszenie sprawy  zakaźnej 
z dnia 10/11, jak i wyleczenie 
z dnia 17/18 następuje po su- 
rowicy bez dopełniacza. 
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Technika wstrzykiwań do ro- 
gów dolnych komór bocznych. 


Podany w V. doniesieniu 
sposób nakłuwania rogów dol- 
nych okazał się niestosowny, 
gdyż igiełka musi przechodzić 
przez tkankę mózgową na zna- 
cznej przestrzeni, trudności tra- 
fienia do komory są znaczne 
i niebezpieczeństwo obrażenia 
dróg ruchowych wielkie. Po- 
cząwszy od przypadku 123., po- 
sługuję się też innym sposobem, 
mianowicie nakłuciem skronio- 
wem. Rozmiary komory, ozna- 
czane przy niem, wpisywane są 
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leży w płacie skroniowym, znaj- 
dującym się poza oczodołem. 
Nakłuwa się więc na linji, łą- 
czącej przewód uszny zewnętrzny z guzem ciemieniowym, lub nieco 
ku przodowi od tej linji, na wysokości szczytu małżowiny usznej, 
lub parę mm powyżej i igiełkę kieruje się mniej więcej poprzecznie 
tak, że oglądana z przodu, zwraca się pozornie -ku szparze powie- 
kowej lub nieco wyżej. Igiełka przechodzi z reguły przez średni za- 
kręt skroniowy. Głębokość wkłucia wynosi zwykle nieco mniej w mi- 
limetrach, niż wynosi obwód głowy w centymetrach. 


Ryc. 6. — przyp. 140. 
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Przegląd przypadków. 


Z ogólnej sumy 25 przypadków bieżącej serji ae 6 na 
niemowlectwo. 

W trzech przypadkach wstrzykiwania nie oddzialaly wybitniej 
na sprawę zakaźną. W dwóch z tych przypadków przyczyna niepo- 
wodzenia leżała w późnym okresie choroby i rozwiniętem już ropo- 
głowiu; trzeci z ciężkiem zakażeniem przyjęty był w 5. dniu choroby. 
Tu komory były zwężone, a wobec -tego wstrzykiwania, wykonane 
4 razy w odstępach 2-dniowych, mogły być niewystarczające. To też 
od przypadku 132* stosowano już u niemowląt codzienne wstrzyki- 
wania. 

W przyp. 125* po pozornie zupełnem wyleczeniu nastąpił w 2 
tygodnie później nawrót. Przypomina to przebieg w przypadku 46*, 
70*, 109* i 128*, Sądzę, że tego rodzaju spostrzeżenia więcej do- 
wodzą skuteczności sposobu leczniczego, aniżeli zupełne wyleczenia, 
gdyż widać z nich jasno, że nie mogło tu chodzić o samorodne wy- 
leczenie, lecz że cofnięcie się sprawy wymuszono przy mniej lub 
więcej biernem zachowaniu się ustroju zakażonego. 

Nawrotowi można było prawdopodobnie zapobiec, stosując su- 
rowicę jeszcze przez jakiś czas po osiągnięciu pozornego wyleczenia. 
Tak właśnie postępowano w przyp. 132*. 

Bardzo ładny, szybki i trwały wynik osiągnięto przy codzien- 
nych wstrzykiwaniach w przyp. 135. u oseska 11-miesięcznego. 

Z dzieci w 2. roku życia miałem w leczeniu tylko jedno; wy- 
szło ono wyleczone. 

Dzieci w wieku od 2 do 10 lat leczono 7. We wszystkich tych 
przypadkach osiągnięto stłumienie zupełne sprawy zakaźnej. Oczy- 
wiście wyleczenie to, w razie późnego okresu choroby, nie mogło 
usunąć wytworzonego już poprzednio wodogłowia, ani nawet wa- 
runków, wiodących do powiększania się tego niepożądanego zejścia. 

W każdym razie do materjału poprzednio wykazywanego, 26 
przypadków z jednym ujemnym wynikiem przy użyciu słabej suro- 
wicy, należy obecnie dodać 7 przypadków dodatnich. 

W jednym z tych przypadków (137.) dziecko 5-letnie chore było 
w domu 5 miesięcy i było dotknięte przy- przyjęciu wodogłowiem 
wysokiego stopnia. Wyleczenie sprawy swoistej nastąpiło po 2 wstrzyk- 
nięciach, wykonanych w odstępie 2 dni. W niespełna miesiąc potem 
zapada dziecko na dur brzuszny o przebiegu dosyć łagodnym z go-. 
rączką, trwającą 12 dni. Po przerwie bezgorączkowej, trwającej 4 dni 
i jednym dniu ze stanem podgorączkowym, gorączka wznosi się znów 
ostro do 40% i paru dziesiętnych i rozwija się zapalenie komorowo- 
oponowe na tle zakążenia prątkiem durowym. Dziecko umiera w 2. 
dniu tego powikłania. Badanie pośmiertne stwierdza wodogłowie 
i zamknięcie rowków na powierzchni mózgu, a ze zmian, pozosta- 
łych po dawnej sprawie, zgrubienia opon tylko w okolicy zbiorników 
około rdzenia przedłużonego i w jednem miejscu, wielkości fasoli, 
na tylnej powierzchni rdzenia w części lędźwiowej. Zresztą były 
.Opony miękkie wszędzie cienkie i gładkie. 

Jedno dziecko trzyletnie (121), objęte w leczenie po 8 tygo- 
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dniach trwania choroby, również z wodogłowiem wysokiego stopnia, 
o charakterze postępującym, wyleczone ze sprawy swoistej, zmarło 
w domu w kilka tygodni po opuszczeniu kliniki nagle, wśród drgawek. 

Dzieci od 10 do 14 lat było w leczeniu dwoje. Jeden (133) 
przypadek był bardzo późny z wodogłowiem znacznem. Wyleczenie 
Sprawy swoistej osiągnięto bardzo szybko. 

Drugi (134.) objęto w leczenie w 5. dniu choroby. Stan klini- 
czny i natężenie zakażenia były średnio ciężkie, ale obrzmienie mó- 
zgowia znaczne i zwężenie komór tego rodzaju, że wstrzykiwania 
dokomorowe często się wcale nie udawały; zresztą tak czy owak 
surowica nie mogła w tych warunkach pozostać długo na miejscu. 
W takich przypadkach należałoby albo wstrzykiwać bardzo często, 
w danym razie nawet kilka razy na dobę, albo też wstrzymać się 
zupełnie ze stosowaniem surowicy az do chwili, kiedy komory roz- 
szerzą się dostatecznie. O ile mogę sądzić z dotychczasowych spo- 
strzeżeń, u chorych w podanym wieku można liczyć na to, że takie 
rozsżerzenie po jakimś czasie nastąpi. Tę chwilę trzeba w lot uchwy- 
cić, badając perjodycznie zachowanie się światła komór tak, żeby 
przez zastosowanie energicznego leczenia przerwać sprawę swoistą 
i uniknąć w ten sposób wytwarzania się większego wodogłowia. 

W omawianym przypadku tę korzystną chwilę przeoczono, 
przytem chorą uczulono na surowicę końską, wstrzykując surowicę 
między dniem 5. a 17. bez żadnego pożytku, w odstępach 1—2—3- 
dniowych. Gdy po 10-dniowej przerwie w zabiegach, w czasie któ- 
rej chora straciła przytomność, stwierdzono dnia 27. na 2 dni przed 
śmiercią, znaczne rozszerzenie się komór, sprawa była już przegrana. 

Wskazówki, wynikające z tego przypadku, wyzyskałem jednak 
w przypadku 136* i w przypadkach następnej serji (141* i 142*). 

Dorosłych miałem w leczeniu 9. W dwóch z tych przypadków 
sprawa skończyła się samowyleczeniem, czterech chorych zmarło. 

W przypadku 118. chodziło o chorą 35 letnią w 8. tygoniu cho- 
roby, z rozwiniętem już znacznem ropogłowiem. Przypadek ten mo- 
Żna było uważać z góry za stracony. 

W trzech innych, przyjętych we wcześniejszym okresie choroby, 
wstrzykiwano przy zwężonych komorach w odstępach zbyt długich, 
bo 2—3-dniowych. Nie można też było stwierdzić wybitniejszego 
wpływu tych zabiegów na sprawę zakaźną. 

Na szczególniejszą uwagę zasługuje przypadek 117. Dotyczył 
on kobiety 50-letniej, przyjętej w 13. zmarłej w 30. dniu choroby. 
Ciężkość zakażenia zaznaczała się tu od początku w ten sposób, że 
przy nakłuciach, wykonanych jeszcze przed przyjęciem, dnia 9. i 11. 
znaleziono w płynie rdzeniowym meningokoki bardzo liczne i prze- 
ważnie zewnątrzciałkowe, a ropienie było zupełnie niedostateczne. 
Później fagocytoza w przestrzeni podpajęczynówkowej poprawiła się, 
ale ropienie było ciągle małe (70—500 ciałek białych w 1 mm}, 
z tego 43—78°/, wielojadrzastych) Przytomność chorej była przez 
cały czas, szczególnie jednak począwszy od 22. dnia, znacznie przy- 
mglona. Komory były znacznie zwężone, a wstrzykiwania surowicy 
do rogów dolnych komór, wykonywane pierwotnym sposobem, prze- 
ważnie się nie udawały. 
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Sekcja wykazała komory boczne tylko w rogach dolnych otwarte, 
ale bardzo zacieśnione, w głównej zaś części zupełnie zamknięte tak, 
że ściany przylegały do siebie i trzeba je było palcem rozlepiać. Nieco 
płynu opalizującego znajdowało się w komorze III i IV. Parę więk- 
szych rowków na powierzchni mózgu zawierało płyn wyraźnie 
mętny, nieco żółtawy, nie była to jednak szczera ropa. W zbior- 
nikach podstawy ropy nie było. Rowki mózgowe były tylko mier- 
nie zwężone, zakręty były jednak wyraźnie spłaszczone, a na 
dolnej powierzchni móżdżku w sąsiedztwie rdzenia przedłużonego 
znajdował się rowek, jako odbicie brzegu otworu potylicznego wiel- 
kiego. Wszystko to świadczyło o znacznym stopniu ucisku, pod ja- 
kim znajdowało się mózgowie. Obraz ten uzmysławiał wybornie tę 
zasadniczą różnicę w zachowaniu się tkanki mózgowej, jaka istnieje 
między wiekiem późniejszym a niemowlęctwem. Mianowicie ucisk 
mimo długiego trwania i znacznego natężenia nie zdołał tu dopro- 
wadzić do zamknięcia rowków. To też w kierunku rowków odby- 
wało się ciągie krążenie i napływał do nich z komór, chociaż w ską- 
pej ilości, płyn z domieszką ropy. I właśnie wobec utrzymania tego 
krążenia nie było powodu do rozwinięcia się wodogłowia lub ropo- 
głowia. 
W. przestrzeni podpajęczynówkowej rdzenia nie stwierdzono 
nigdzie ropy. Przestrzeń ta była jednak za życia w początkach spo- 
strzegania zakażona, i to nawet, jak wspomniano, bardzo ciężko, a płyn 
zawierał ropę, chociaż w małej ilości. Dopiero w samym końcu dnia 
26. znaleziono płyn jałowy, a wzór cytologiczny wysięku komórko- 
wego prawie czysto nabłonkowo-limfocytowy, zatem surowiczy. Opony 
miękkie nigdzie, ani na mózgowiu, ani na rdzeniu nie okazywały 
żadnych zgrubień, gdyż na nich nigdy nie znajdowały się grubsze 
pokłady ropy. Przypadek ten, podobnie jak 136*, wskazuje jasno, 
w jakich to warunkach, mimo początkowego nieuniknionego ogól- 
nego zajęcia całej przestrzeni podpajęczynówkowej zakażeniem i ro- 
pieniem, sprawa może się tu następnie cofnąć, może się utrzymy- 
wać jakiś czas w bardzo małem natężeniu, a w końcu mogłaby znik- 
nąć, nie pozostawiając po sobie żadnych uchwytnych zmian w opo- 
nach miękkich. Rzeczywiście, gdyby zejście nie było w tym przy- 
padku przyśpieszone wikłającem zapaleniem płuc, to rowki na po- 
wierzchni mózgu byłyby się w końcu prawdopodobnie zamknęły żu- 
pełnie, a płyn z domieszką ropy uległby był wessaniu, a wobec utrud- 
nienia odpływu rozwinęłoby się wodogłowie, czy ropogłowie. Nie 
znajdując zgrubień opon, ani świeżej ropy nigdzie na oponach mó- 
zgowia i rdzenia, możnaby wtedy sądzić, że przestrzeń podpajęczy- 
nówkowa była cały czas wolna, że sprawa toczyła się tylko w ko- 
morach, lub tylko w komorach i zbiornikach podstawy mózgu »en 
cavité close«. Okazuje się jednak, że wniosek taki nie jest usprawie- 
dliwiony (porównaj artykuł Woringera, 30. i moją krytykę tej pracy 12). 
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Streszczenie. 


1. Dotychczasowe pojmowanie sprawy chorobowej jako zapa- 
= lenia opon miękkich opiera się głównie na tem, Ze, przynajmniej 
w początkach choroby, pokłady ropy rozłożone są wyłącznie w prze- 
strzeniach podpajęczynówkowych, a niema ich wcale w komorach. 
W tem wnioskowaniu tkwi błąd zasadniczy, gdyż ropa lub przynaj- 
mniej materjał zakaźny, wywołujący ropienie, pochodzą z komór, 
a nanosi je do przestrzeni podpajęczynówkowej prąd płynu mózgowo- 
rdzeniowego. Ropa osiada w większych masach na oponach, jak na 
sączku, tam, gdzie odbywa się najżywsze wchłanianie płynu mózgo- 
wo-rdzeniowego. 

2. Za siedzibą komorową sprawy przemawiają następujące 
szczegóły: 

a) W komorach znajdują się sploty naczyniowe, narząd wydziel- 
niczy, bogato unaczyniony, rodzaj nerki mózgowej, w którym w pierw- 
szym rzędzie sadowić się muszą ogniska przerzutowe przy rozsie- 
waniu się meningokoków drogą krwi, przez co z łatwością następuje 
zakażenie komór. Zmiany zaś w oponach nie odpowiadają zupełnie 
pochodzeniu przerzutowemu. 

b) Komory i sploty naczyniowe pokryte są nabłonkiem, menin- 
gokok zaś jest zarazkiem wybitnie nieżytotwórczym, żyjącym prze- 
dewszystkiem na nabłonku; w pewnych okresach choroby znajdu- 
jemy też znaczną część meningokoków wewnątrz nabłonków. 

c) Komory są zajęte od samego początku zakażeniem. 

d) W komorach utrzymuje się zakażenie najbardziej uporczy- 
wie, stąd też wychodzą zaostrzenia i nawroty. 

e) Przeciwnie w przestrzeni podpajęczynówkowej sprawa za- 
kaźna wygasa zawsze w bardzo krótkim czasie, gdy tylko jakaś jej 
część zostanie odcięta od komór. 

f) Płyn mózgowo-rdzeniowy naładowuje się meningokokami 
wyłącznie w komorach; stosunki są też tutaj co do stanu meningo- 
koków, ich położenia względem nabłonków i krwinek białych bar- 
dziej pierwotne; przeciwnie w przestrzeni podpajęczynówkowej widać 
już wyraźnie oznaki przewagi organizmu w walce z mikrobami: 
więcej -meningokoków jest uszkodzonych, nadtrawionych, więcej po- 
chłoniętych przez krwinki białe. 

i g) W przestrzeni podpajęczynówkowej nie przybywa wcale 
białka w płynie, jeżeli tylko prąd płynu jest dość żywy i wessanie 
odbywa się szybko. 

h) Niskie przeważnie ciśnienie płynu przy samoistnych zapale- 
niach opon należy odnieść do schorzenia splotów naczyniówkowych. 

i) Obraz anatomiczny daje się we wszystkich szczegółach wy- 
tłumaczyć jasno, w sposób prosty, bez przyjmowania postaci wyjąt- 
„ kowych, jeżeli przyjmiemy komorową siedzibę cierpienia. 
> j) O wynikach przy stosowaniu surowicy leczniczej rozstrzyga 
jedynie i wyłącznie zawartość surowicy w płynie komorowym. Cial 
swoistych musi tu być mianowicie tyle, żeby płyn dawał ze szcze- 
pem, pochodzącym z chorego, odczyn wiązania dopełniacza. 

3. Zajęcie komór z następowem zapaleniem opon należy uwa- 
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żać za powikłanie grypy meningokokowej. Epidemję właściwą sta- 
nowi grypa, zapalenie opon wystrzela na jej podłożu w postaci przy- 
padków pozornie odosobnionych. 

4) Przebieg piorunujący choroby jest następstwem obrzęku mó- 
zgowia wysokiego stopnia, doprowadzającego do uwięźnienia, inkar- 
ceracji tego narządu. 

5) Wyleczenie samoistne choroby zależy niekiedy niewątpliwie 
od uodpornienia ogólnego, humoralnego, ale przypadki te nie są, jak 
się zdaje, zbyt częste. W innych przypadkach mają widocznie wiek- 
sze znaczenie czynniki miejscowe. Cialka wielojadrzaste, neutrofilne 
czyli ciałka ropne mają w pierwszym rzędzie za zadanie mechani- 
czne usuwanie mikrobów. Przedzierając się przez ściany naczyń 
i sploty, czy wyściółkę do komór, pociągają one prócz tego za sobą 
osocze krwi i mogą doprowadzać w ten sposób swoiste oddziały- 
wacze do ogniska zakażenia. Ciałka bazofilne i eozyfilne mają pra- 
wdopodobnie za zadanie niszczenie mikrobów przy pomocy wydzie- 
lanych przez siebie swoistych ciał ochronnych; niszczenie to odbywa 
się jednak głównie w płynie, a nie w nabłonkach, ciałka te nie mogą 
więc być czynnikiem rozstrzygającym w mechanizmie samorodnego 
wyleczenia Wyleczenie samorodne polega więc według wszelkiego 
prawdopodobieństwa na działaniu życiowem samych komórek na- 
błonkowych, które w pewnych warunkach mogą meningokoki, do- 
stające się do nich, zupełnie zniszczyć. 

6) Dodawanie do surowicy leczniczej dopełniacza nie przedsta- 
wia, o ile można polegać na moich dotychczasowych spostrzeżeniach, 
żadnych korzyści. | 

1) Do nakłuć dolnych rogów komór bocznych, wykonywanych 
celem wstrzykiwań surowicy swoistej, nadaje się najlepiej nakłucie 
‚skroniowe. 
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